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SOMMAIRE 
La pomme de terre est une plante d’une importance nutritive et économique très élevée, étant 
le légume le plus consommé au Canada et occupant le 3ème rang des productions horticoles 
au Québec. La pomme de terre peut être l’hôte de différents agents pathogènes. L’un des 
plus destructeurs est la bactérie Streptomyces scabies (Thaxter, 1892) qui cause la maladie 
de la gale commune. Cette bactérie produit une phytotoxine, la thaxtomine A (TA), qui est 
indispensable pour l’apparition des symptômes. La gale commune ne peut être contrôlée par 
aucun pesticide homologué et il n’existe aucun cultivar totalement résistant à la maladie, il 
est donc nécessaire de développer des méthodes de lutte alternatives.  
Tenant compte de l’importance et de l’implication de la thaxtomine A dans le développement 
de la maladie, une méthode a été développée, cette technique consiste à habituer des cals de 
pomme de terre à la TA dans le but de produire des cultivars plus résistants à la TA et 
éventuellement à la gale commune. Des cals de différents cultivars de pomme de terre ont 
été produits et transférés plusieurs fois dans le temps sur un milieu contenant des 
concentrations de TA de plus en plus élevées. À partir de ces cals, des embryons somatiques 
ont été régénérés pour obtenir de nouveaux somaclones. Certaines des plantes régénérées 
ont été testées pour la résistance à la TA et à la gale commune. Il s’est avéré que certains 
régénérants issus des cultivars Russet Burbank et Yukon Gold habitués à la TA étaient 
effectivement plus résistants à la gale commune que le cultivar d’origine. Dans le présent 
projet, j’ai confirmé la stabilité au fil des années de la résistance de deux somaclones, YG8 
et YG32, obtenus à la suite de l’habituation de Yukon Gold à la TA. Pour comprendre ces 
changements au niveau de la résistance, une étude protéomique a été faite. Une augmentation 
de l’abondance de différentes protéines a été notée. Parmi ces protéines, 42 % étaient 
impliquées dans les réponses aux stress biotiques et abiotiques et 12,5 % dans les réponses 
de défense. La protéine dont l’abondance a augmenté 11 et 19 fois respectivement chez YG8 
et YG32 est la ferritine, une protéine chélatrice de fer. Vu la relation directe entre le taux de 
fer et l’abondance de la ferritine chez la pomme de terre, une quantification des métaux a été 
effectuée. Une augmentation significative du taux du fer, du magnésium et du zinc a été 
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notée chez les deux somaclones résistants. La chlorophylle a aussi été affectée par le manque 
de disponibilité du fer chélaté par la ferritine. Ceci a provoqué une diminution significative 
du taux de la chlorophylle au niveau des feuilles de YG8 et YG32 par rapport au cultivar 
parent. Au niveau du périderme, les somaclones YG8 et YG32 ont présenté un nombre de 
couches subérifiées plus élevé par rapport au cultivar parental. La composition de la subérine 
au niveau du périderme a été modifiée chez les somaclones résistants. Les bactéries cultivées 
en présence de la subérine extraite du périderme de YG8 et YG32 a produit significativement 
moins de TA que celle cultivées en présence de subérine du périderme de Yukon Gold 
parent. L'habituation a été appliquée à de nouveaux cultivars utilisés au Québec ou en cours 
de développement, et qui possèdent initialement des résistances variables à la TA et à la gale 
commune. De nouveaux somaclones ont été obtenus à partir du cultivar Shepody. Parmi ces 
somaclones, certains ont démontré une résistance plus élevée à la gale commune lors des 
premiers tests. La subérine extraite du périderme des somaclones de Shepody a provoqué le 
même effet sur la bactérie que celle des somaclones YG8 et YG32. Ces résultats ont 
démontré que l’habituation des cals à la TA permet de régénérer des somaclones résistants 
à la gale commune et que cette résistance est accompagnée de changements au niveau du 
protéome et au niveau du périderme. 
Dans la seconde partie de ce projet, l'efficacité d’un traitement à l'acide 2,4-
dichlorophénoxyacétique (2,4-D) contre la gale commune a été vérifiée. Les résultats ont été 
confirmés et une étude protéomique a été faite pour identifier les changements menant à 
l’induction de la résistance. Parmi les protéines devenues plus abondantes après le traitement 
au 2,4-D, 50 % sont impliquées dans les réponses de défense et 25 % dans les réponses au 
stress biotique et abiotique. La protéine la plus abondante est la lipoxygénase (Lox) avec 
5,49 fois plus chez les tubercules dont les plants ont été traités au 2,4-D comparés aux 
témoins. L’effet du traitement au niveau du périderme a été évalué. La subérine extraite du 
périderme des tubercules dont les plants ont été traités au 2,4-D a induit l’inhibition du 
développement de la bactérie mais aussi sa capacité à produire de la TA. Les résultats de 
cette 2ème partie du projet supportent nos hypothèses que le traitement au 2,4-D protège la 
pomme de terre contre la gale commune en induisant des changements au niveau du 
protéome et au niveau du périderme. Les protéines rendues plus abondantes indiquent que 
le traitement au 2,4-D a induit plusieurs voies de réponses aux stress et a aussi impliqué un 
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changement au niveau des barrières physiques du tubercules pour rendre la colonisation plus 
difficile par l’agent pathogène. 
Mots clés : gale commune, thaxtomine A, habituation, variants somaclonaux, acide 2,4-
dichlorophénoxyacétique, résistance, périderme. 
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CHAPITRE 1 
INTRODUCTION GÉNÉRALE 
1. 1. Préambule 
La gale commune est une maladie qui affecte la qualité esthétique de la pomme de terre sans 
affecter sa qualité nutritionnelle. L’agent causal de cette maladie est une bactérie nommée 
Streptomyces scabies. La gale commune a un impact majeur sur la culture de la pomme de 
terre au Québec. Actuellement, il n’existe aucune méthode de lutte efficace contre cette 
maladie qui provoque, ainsi, chaque année, d'importantes pertes économiques. Ce projet vise 
à approfondir nos connaissances des mécanismes qui régissent la gale commune de la 
pomme de terre et à développer une méthode qui pourrait réduire l’incidence de la maladie 
et la sévérité des symptômes. 
1.2. La pomme de terre 
1.2.1. Production de la pomme de terre 
La pomme de terre (Solanum tuberosum L.) est la quatrième plus importante culture vivrière 
dans le monde, après celles du blé, du maïs et du riz. Le Canada se classe au 12e rang des 
plus grands producteurs de pommes de terre, avec 4,77 millions de tonnes par année, et 
cinquième exportateur mondial de semences de pomme de terre (AAC, 2017). Par exemple, 
en 2014, les exportations de pommes de terre et de produits dérivés ont été estimées à 1,29 
milliard de dollars (Statcan, 2015). De plus, la production de pommes de terre au Canada en 
2015 a été estimée à 4,8 millions de tonnes métriques, en hausse de 4,1 % par rapport à 2014. 
Le Manitoba est à l'origine de 57,2 % de cette croissance, alors que le Québec en 
représente 29,1 %. La superficie récoltée a aussi légèrement augmenté de 0,4 % par rapport 
à 2014. L'Île-du-Prince-Édouard représente 23,7 % de la production totale de pommes de 
terre et le Manitoba, 20,6 % pour l’année 2015 (Statcan, 2015). 
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1.2.2. Taxonomie et cycle vital 
La pomme de terre est une plante herbacée qui appartient à la famille des Solanacées. Cette 
famille regroupe quelques 2000 espèces dont la tomate (S. lycopersicum L.), le poivron 
(Capsicum annuum L.), le tabac (Nicotiana tabacum L.) et l'aubergine 
(S. melongena L. var. esculentum) (Spooner et Knapp, 2013). Les formes cultivées 
de S. tuberosum sont autotétraploïdes et très hétérogènes (2n = 4x = 48). Certaines races de 
Solanum. spp. cultivées principalement en Amérique du Sud sont diploïdes (2n = 2x = 24), 
triploïdes (3x = 36) ou pentaploïdes (5x = 60) (Andersson et Vicente, 2010). L'espèce S. 
tuberosum est divisée en deux sous-espèces : tuberosum et andigena. La sous-
espèce tuberosum, ou pomme de terre cultivée à grande échelle en Amérique du Nord et en 
Europe (Hawkes, 1990). La pomme de terre produit des fleurs et des fruits (Figure 1). La 
particularité de l’espèce S. tuberosum est la production des tubercules qui est la partie 
comestible de la plante (FAO, 2008). 
 
Figure 1. Représentation d’un plant de pomme de terre en floraison et en tubérisation 
(FAO, 2008). 
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1.2.3. Maladies de la pomme de terre 
Plusieurs agents pathogènes peuvent nuire à la culture de la pomme de terre. Ces pathologies 
diminuent le rendement d’une part, mais aussi la qualité marchande et la valeur du produit. 
Plus d’une vingtaine de maladies peuvent affecter la culture de la pomme de terre au Québec. 
Des maladies fongiques telles que l’alternariose (Alternaria solani) et le flétrissement 
vasculaire (Fusarium spp.), affectent principalement le feuillage et les tiges. De plus les 
pathologies qui causent le plus de dégâts au niveau du tubercule, en le défigurant et en 
réduisant sa valeur, incluent la rhizoctonie (Rhizoctonia solani), la gale poudreuse 
(Spongospora subterranea) dans le groupe des maladies fongiques et la gale commune (S. 
scabies) dans le groupe des maladies bactériennes (Jean and Institut de recherche et de 
développement en agroenvironnement, 2002).  
1.3. La gale commune 
La gale commune est causée par des actinobactéries qui vivent dans le sol. S. scabies étant 
l’agent causal principal de cette maladie en Amérique du Nord (Wanner, 2009). S. scabies 
infecte le tubercule de la pomme de terre durant le stade de tubérisation, ce qui entraîne des 
pertes économiques importantes (Hill et Lazarovits, 2005). La gale commune est une 
maladie qui affecte la qualité esthétique de la pomme de terre sans affecter sa qualité 
nutritionnelle (Dees et Wanner, 2012). Elle ne réduit ni le rendement, ni la durée de 
l’entreposage mais affecte la commercialisation des tubercules.  
1.3.1. Importance de la maladie 
La gale commune cause d’importantes pertes économiques dans toutes les régions 
productrices de pomme de terre à travers le monde. Elle est classée quatrième parmi les 
maladies les plus importantes de la pomme de terre en Amérique du Nord (Kinkel et al., 
1998). La pomme de terre représente l’hôte le plus affecté par S. scabies, mais cette bactérie 
peut freiner la croissance et causer la nécrose des racines de plusieurs plantes dicotylédones 
et monocotylédones (Lerat et al., 2009a). Cette maladie affecte également d’autres végétaux 
dont les parties comestibles se trouvent dans le sol et qui ont une importance économique 
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élevée tels que la carotte (Daucus carota L.), la betterave (Beta vulgaris L.), le radis 
(Raphanus sativus L.), la patate douce (Ipomoea batatas L.) et l’arachide (Arachis hypogaea 
L.) (Johnson et al., 2007). La gale commune a été identifiée par les producteurs au Québec 
comme le problème majeur dans la production de pomme de terre avec une fréquence 
estimée, en 2002, à environ 80 % des sites de production et des pertes moyennes d’environ 
100 $ par hectare (Hill et Lazarovits, 2005). L’incidence de la maladie a continué de croître 
depuis les cinq ou dix dernières années malgré les nombreux efforts qui ont été mis en place 
pour mieux comprendre sa biologie et pour la contrôler. Le comité « pomme de terre » du 
CRAAQ a d'ailleurs identifié la lutte contre la gale commune parmi ses priorités de 
recherches. Actuellement un seul pesticide, la chloropicrine semble être efficace contre la 
gale. Toutefois, son usage à fortes concentrations est, non seulement coûteux, mais aussi, 
nocif pour l’environnement et toxique pour l’être humain. Ainsi les stratégies de luttes 
culturales et variétales représentent le meilleur choix actuel pour réduire l’incidence de cette 
maladie (Boulet, 2007). 
1.3.2. Symptômes de la maladie 
Les premiers symptômes de la gale commune se caractérisent par des lésions nécrotiques sur 
les jeunes tubercules. Ces lésions se forment généralement autour des lenticelles. Dans un 
état plus avancé, les lésions s’élargissent et brunissent pour former des régions galeuses 
typiques de la maladie (Figure 2). Les lésions peuvent être plus ou moins profondes selon la 
sévérité de la maladie, certaines lésions peuvant atteindre 7 mm de profondeur (Dees et 
Wanner, 2012). Au fur et à mesure que le tubercule croît, les lésions s’élargissent. Plusieurs 
types de lésions peuvent apparaître, des lésions de surface ou celles qui forment des bosses 
à texture liégeuse. Dans le cas d’une sévérité élevée, des lésions peuvent former des cavités.  
Les symptômes de la maladie sont toujours visibles sur les parties souterraines de la plante 
qui sont en cours de croissance et en aucun cas sur les parties aériennes de la plante (Agrios, 
2005). 
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Figure 2. Tubercules de pomme de terre avec lésions de la gale commune causée par 
Streptomyces scabies (Bignell et al., 2010). 
1.3.3. Agent causal : Streptomyces scabies 
Le genre Streptomyces comporte environs 900 espèces, bien que seulement 12 d’entre elles 
soient pathogènes pour les plantes. Néanmoins, ces espèces ont eu un impact significatif sur 
les économies agricoles à travers le monde en raison de leur capacité à provoquer des 
maladies chez des cultures importantes telles que la pomme de terre, le radis, le navet et la 
betterave  (Bignell et al., 2010b). La majorité des streptomycètes sont des saprophytes 
capables de dégrader la matière organique, spécialement les biopolymères tels que la 
lignocellulose, la chitine et l’amidon (Beaulieu et al., 2008). Ces bactéries peuvent produire 
une grande variété d’enzymes extracellulaires et d’antibiotiques, et possèdent la capacité de 
coloniser différents environnements (Doumbou et al., 2001). Les streptomycètes peuvent 
synthétiser une variété d'enzymes hydrolytiques tels que les cellulases, les ligninases, les 
xylanases et les chitinases, leur permettant de dégrader les polymères complexes du sol. Les 
streptomycètes ont donc accès à plus de nutriments dans le sol (Lauzier, 2007). 
S. scabies est une bactérie filamenteuse du sol (Goyer et al., 2009), décrite pour la première 
fois par Thaxter en 1890, et une nouvelle description de l’espèce a été donnée par Lambert 
et Loria, (1989). Cette bactérie est le principal agent causal de la gale commune de la pomme 
de terre en Amérique du Nord. S. scabies produit une toxine, la thaxtomine A (TA) qui est 
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indispensable pour l’apparition des symptômes de la gale commune. Il existe aussi 
Streptomyces acidiscabies et Streptomyces turgidiscabies qui sont deux autres espèces 
induisant cette maladie (Loria et al., 2008). Ces actinobactéries possèdent un génome riche 
en G et C et sont caractérisées par la production d’hyphes aériens et de chaînes de spores 
grises en filaments spiralés (Johnson et al., 2007). S. scabies passe l’hiver dans le sol. Au 
printemps les bactéries développent des hyphes à partir du mycélium végétatif. Ces hyphes 
se transforment en chaînes de spores. Les spores se détachent et se dispersent par le vent, 
l’érosion du sol ou par les machines agricoles (Wharton et al., 2007 ; Zhang et al., 2015). 
Pendant l’été, en période de tubérisation, les spores germent sur les tubercules et les hyphes 
pénètrent le périderme (Figure 3). Pour se nourrir, la bactérie introduit son mycélium jusqu’à 
3 couches cellulaires du périderme (Wharton et al., 2007; Tegg et al., 2008). 
Les spores produites par S. scabies peuvent survivre plusieurs années dans le sol ce qui 
favorise leurs propagation et persistance, colonisant ainsi une grande portion de la biomasse 
microbienne du sol (Basil et al., 2004; Davelos et al., 2004). Ceci facilite le transport de la 
bactérie d’un champ infecté à un champ sain, étant donné que le mode de propagation de la 
pomme de terre est principalement végétatif (Loria et al., 2008). La présence des spores de 
S. scabies dans les tissus végétaux en décomposition dans le sol et les spores produits par les 
végétaux hôtes secondaires contribuent à la dispersion des spores dans le sol pendant les 
années ultérieures à la culture de la pomme de terre. Les semences infectées présentant peu 
de symptômes contribuent également à la dispersion des spores dans d'autres sols. Pour que 
l’infection se produise, plusieurs processus sont nécessaires. En premier lieu, l’agent 
pathogène doit détecter la présence d’un hôte. Ensuite, il doit pénétrer et coloniser les tissus 
de la plante et pouvoir survivre malgré les mécanismes de défense de celle-ci (Bignell et al., 
2010b). S. scabies pénètre dans les tissus à travers les lenticelles, parfois par les blessures ou 
directement dans les jeunes tubercules immatures, causant ainsi les symptômes de gale 
commune. Plusieurs facteurs peuvent influencer l’intensité de l’infection telle que les 
conditions environnementales où un sol sec et chaud de 10 à 31°C ainsi qu’un pH supérieur 
à 5,2 favorisent la survie de la bactérie. Le moment de l’infection est aussi crucial car les 
infections qui surgissent au début du cycle sont généralement plus sévères. Un autre facteur 
important, est le pouvoir pathogène des bactéries et les degrés de résistance des cultivars 
hôtes (Wharton et al., 2007). 
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Figure 3. Cycle vital de la maladie de la gale commune chez la pomme de terre induite 
par l’agent causal Streptomyces scabies (Wharton et al., 2007, modifiée par Audrey 
Ducharme, 2013). 
1.3.4. La thaxtomine A 
1.3.4.1. Description  
Des phytotoxines sont produites par certains agents pathogènes. Elles agissent directement 
sur les cellules de la plante en induisant le développement des symptômes. Pour vérifier 
l’implication d’une toxine dans la mise en place d’une maladie, quatre critères s’appliquent : 
la reproduction des symptômes par la toxine purifiée ; la corrélation entre la production de 
la toxine et la pathogénicité ; la production de la toxine durant le développement de l’agent 
pathogène dans la plante et la réduction ou l’absence de  virulence chez les souches ne 
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produisant pas la toxine (Bender et al., 1999). Pour la maladie de la gale commune, la toxine 
principale produite par S. scabies est la TA. Les thaxtomines sont des dipeptides cycliques 
dérivés de la phenylalanine et de la tryptophane portant un groupement 4-nitroindole qui est 
essentiel pour la phytotoxicité (Zhang et al., 2015). Ces toxines sont sécrétées par les 
bactéries S. scabies dans les conditions favorables (King et al., 1989). Il existe onze 
analogues de thaxtomines produites par S. scabies, qui diffèrent par la présence de résidus 
de méthyle et d’hydroxyle spécifiques et qui déterminent le degré de virulence (King et al., 
2003). La TA  de formule C22H22N4O6 (Figure 4) est la forme la plus abondante secrétée par 
S. scabies, S. turgidiscabies et S. acidiscabies (Goyer et al., 2009). Elle a été isolée pour la 
première fois par l’équipe de King en 1989 à partir des lésions sur tissus de pommes de terre 
infectées par S. scabies  (King et al., 1989).  
  
Figure 4. Structure de la thaxtomine A (Scheible et al., 2003). 
1.3.4.2. Implication de la thaxtomine A dans la maladie de la gale commune 
La TA est la forme majeure de toxine produite par S. scabies et elle est indispensable pour 
la pathogénicité de la bactérie et le développement des symptômes (Bignell et al., 2010b; 
King et al., 1991). En effet, la pathogénicité de S. scabies semble être en corrélation avec la 
production de TA (Lawrence et al., 1990 ; Tegg et al., 2005). Dans ce sens, il a été observé 
que les mutants de S. scabies déficients en production de TA perdent leur pouvoir pathogène 
(Healy et al., 2000) alors que l’application de la toxine purifiée sur tubercules induit 
l’apparition des lésions de la gale commune (Lawrence et al., 1990). La TA est aussi 
impliquée dans l’activation des mécanismes de défense de la plante. Il a été démontré que 
l’application de la thaxtomine A ou l’infection par des spores de S. scabies sur les feuilles 
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de tabac ou des plantules d’Arabidopsis thaliana, induisent la production de la scopolétine, 
une phytoalexine avec des propriétés antimicrobiennes. Par contre, en absence de TA ou 
avec des mutants de S. scabies qui ne produisent pas de TA il n’y a pas de production de 
scopolétine (Lerat et al., 2009b).  
1.3.4.3. Effet de la TA sur la plante et sur les cellules végétales 
La TA induit une variété de changements phénotypiques chez la plante hôte telle que 
l’hypertrophie des cellules, et le rabougrissement des racines et des pousses (Fry et Loria, 
2002). Il a été démontré que la TA induit une hypertrophie chez les cellules de tabac, les 
cellules de peuplier hybride en suspensions et les cellules d’A. thaliana traitées avec 1 µM 
de TA pendant 24 h comparées à des cellules témoins. Les mêmes résultats ont été obtenus 
par l’ajout d’isoxabène ou de dichlobénile, des inhibiteurs connus de la synthèse de la 
cellulose (Duval et al., 2005). L’application d’une quantité de 20-200 nM de TA dans des 
cellules d’Arabidopsis en suspensions est suffisante pour induire une forme de mort 
cellulaire programmée (Duval et al., 2005). La TA inhibe la synthèse de cellulose ou sa 
déposition  étant donné que la TA  inhibe l’incorporation de l’isotope C14 dans la fraction 
cellulosique de la paroi (Scheible et al., 2003). La cellulose est un homopolymère linéaire 
de résidus de glucose liés en β (1-4). La synthèse de la cellulose est médiée par différentes 
unités de cellulose synthases (CeSA) assemblées dans des complexes multiprotéiques 
appelés complexes de synthèse de la cellulose (CSC), qui peuvent être vus comme une 
structure en rosette dans la membrane plasmique (Tateno et al., 2016). Il est suggéré que la 
TA diminue la stabilité des cellulose synthases au niveau de la membrane plasmique ce qui 
inhibe l’assimilation du carbone en cellulose (Bischoff et al., 2009; Scheible et al., 2003). 
L’inhibition de la synthèse de la cellulose est supposée affaiblir la paroi cellulaire et donc 
faciliter la pénétration de S. scabies (Loria et al., 2003). Par contre, il est possible que la TA 
ait différents modes d’action ou des effets additionnels par rapport aux autres inhibiteurs de 
synthèse de cellulose. Par exemple, une application de la TA après l’émergence des plantes 
provoque un sévère flétrissement chez certaines espèces, ce qui n’est pas le cas avec 
l’isoxabène et le dichlobénile (King et al., 2001). De plus, si on infiltre la TA purifiée dans 
les feuilles de tabac, ceci induit une mort cellulaire alors que l’infiltration de la même 
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quantité de dichlobénile n’a pas d’effet sur les feuilles (Tegg et al., 2005 ; Beaulieu et al., 
2008). 
1.3.4.4. La TA et le système de défense de la plante  
La TA provoque chez la plante hôte l’activation de certaines réactions de défense. Les 
premiers évènements qui suivent l’infection et l’incorporation de la TA dans le système de 
la plante sont les changements au niveau des flux ioniques à travers la membrane plasmique. 
L’induction de ces flux est plus observée chez les jeunes racines en cours de développement. 
Il a déjà été démontré que l’ajout de la TA à des racines d’Arabidopsis et de tomate induisait 
rapidement un changement significatif d’influx de Ca2+ suivi par un changement de l’efflux 
de H+, ceci précédant l’inhibition de l’expansion des racines (Tegg et al., 2005).  
Des recherches antérieures ont aussi montré que la mort cellulaire programmée déclenchée 
par la TA nécessite l’expression de certains gènes (des gènes codant pour des fonctions 
reliées à la paroi cellulaire, des protéines de liaison de calcium, des facteurs de transcriptions 
reliés au stress et au système de défense, des composés de signalisation et des protéines 
reliées à la mort cellulaire) ainsi que la synthèse de novo de protéines, le tout associé à une 
fragmentation moléculaire de l’ADN (Duval et al., 2005). En fait, plus de 75 % des gènes 
qui sont surexprimés en réponse à la TA dans des suspensions d’Arabidopsis le sont aussi 
par l’isoxabène (Duval et Beaudoin, 2009). La comparaison avec d’autres études a révélé 
que la surexpression de la moitié de ces même gènes est induite par l’effet de l’ozone, des 
blessures, des éliciteurs bactériens, de la chitine et du H2O2 (Duval et Beaudoin, 2009). Par 
contre, l’expression des gènes typiquement induits pendant une réponse de défense 
accompagnée par la signalisation classique des voies de l’acide salicylique, de dl’acide 
jasmonique ou de l’éthylène n’est pas augmentée en réponse à la TA et à l’isoxabène (IXB) 
(Duval et Beaudoin, 2009). Ces résultats suggèrent que l’inhibition de la synthèse de 
cellulose induit une mort cellulaire programmée par l’activation des voies communes liées 
aux stress, qui pourraient d’une certaine manière court-circuiter les voies de défense 
hormono-dépendantes classiques (Duval et Beaudoin, 2009). Le traitement à la TA modifie 
l’expression des gènes impliqués dans la synthèse de la cellulose ainsi que des gènes associés 
au métabolisme de la pectine et de la reconstruction de la paroi cellulaire d’une manière 
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presque identique à celle de l’IXB (Bischoff et al., 2009). La TA conduit aussi à un dépôt 
de callose (Bischoff et al., 2009), c’est donc un composé important dans le déclenchement 
de la défense de la plante (Beaulieu et al., 2008). 
1.3.5. La résistance et la lutte contre la gale commune 
Comme pour la majorité des maladies de plantes, l’efficacité d’une stratégie de lutte contre 
la gale commune repose sur l’intégration de plusieurs approches. L’utilisation de cultivars 
de pomme de terre résistants à la gale commune est l’étape primordiale et fondamentale de 
la stratégie de lutte. Des cultivars résistants peuvent être obtenus par sélection naturelle 
parmi les cultivars disponibles, par habituation ou par modification génétique. Cependant, il 
est toujours nécessaire de suivre les bonnes pratiques culturales et de traiter biologiquement 
ou chimiquement au besoin pour réussir cette stratégie de lutte. 
1.3.5.1 Généralités sur les défenses naturelles de la plante 
Les plantes possèdent plusieurs lignes de défense structurales (mécaniques) et chimiques 
contre la plupart des agents pathogènes. Les barrières de protection mécaniques telles que la 
cuticule et la paroi pecto-cellulosique confèrent à la plante une résistance constitutive qui 
représente le premier niveau de défense de la plante. Par exemple, dans le cas de la gale 
commune, la première barrière est le périderme. Cette résistance est peu spécifique mais 
permet de limiter la propagation de nombreux pathogènes par des renforcements pariétaux. 
Ensuite et une fois ces barrières traversées un système de surveillance détecte les corps 
étrangers et déclenche une réponse rapide (Nasraoui, 2006). Cette ligne de défense est 
activée ou induite par les PAMPs (pathogens associated molecular patterns). Les PAMPs 
peuvent être, des peptides, des composants de la paroi cellulaire, des enzymes ou des toxines 
pour supprimer la défense des plantes (Kushalappa et al., 2016). Les éliciteurs ou PAMPs 
sont reconnus par les récepteurs de reconnaissance de la plante (PRR) qui sont synthétisés 
dans le réticulum endoplasmique et transportés vers la membrane plasmique (Frescatada-
Rosa et al., 2015). Cette reconnaissance déclenche une réponse rapide appelée immunité 
déclenchée ou induite par les PAMP /pattern (PTI, PAMPs triggered immunity) (Nejat et 
Mantri, 2017) . Il s'agit d'une réponse de défense générale et non spécifique qui offre une 
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résistance basale contre une grande variété d’agents pathogènes (Kushalappa et al., 2016). 
Pour que la plante soit résistante à un agent pathogène spécifique, les deux protagonistes 
doivent posséder des gènes complémentaires : un gène de résistance R pour la plante et un 
gène d’avirulence Avr pour l’agent pathogène. Les agents pathogènes spécialisés produisent 
des éliciteurs intracellulaires spécifiques appelés effecteurs, produits par des gènes 
d'avirulence (AVR) (Oliver and Solomon, 2010). L’interaction entre les produits (ou leurs 
dérivés) de ces deux gènes (R et Avr) conduit à une résistance spécifique, la ETI (Effector 
triggered immunity). La ETI est hautement spécifique à l'espèce et se traduit par une 
résistance beaucoup plus forte et plus durable que la PTI et peut, en général, empêcher la 
propagation du pathogène (Spoel et Dong, 2012). L'induction de la ETI s'accompagne 
souvent d'une mort cellulaire localisée au site d'entrée du pathogène se traduisant par une 
réaction hypersensible (RH) caractérisée par une lésion nécrotique des cellules végétales aux 
sites agressés (Lo Presti et al., 2015). Ce phénomène de réponse hypersensible (RH), est 
l'une des premières manifestations visibles des réponses de défense induites et ressemble à 
la mort cellulaire programmée (PCD) chez les animaux (Lim et al., 2017). PTI et ETI 
partagent de nombreux composants de signalisation, et les deux voies impliquent la 
signalisation via une ou plusieurs phytohormones. Parmi ceux-ci, l'acide salicylique (SA) et 
l'acide jasmonique (JA) sont bien connus pour réguler la défense des plantes (Kachroo et 
Kachroo, 2009). L’acide salicylique est un petit composé phénolique synthétisé par la voie 
de shikimate. L’acide jasmonique est dérivé de l'acide gras (AG) α-linolénique (18: 3). JA 
constitue un membre clé de la voie de la famille chimiquement diversifiée d'AG oxygénés 
appelés oxylipines, dont beaucoup sont également impliqués dans la défense des plantes 
contre les stress biotiques et abiotiques (Lim et al., 2017). La ETI, précède généralement 
une réponse systémique généralisée à la plante entière plus lente à se mettre en place, qui 
conduit finalement à la résistance systémique acquise ou SAR (Abd El Rahman, 2011). La 
SAR offre une résistance à large spectre et durable contre les agents pathogènes des plantes 
(Fu et Dong, 2013). Plusieurs facteurs sont impliqués en tant que régulateurs des gènes PR 
(Pathogen-Related) pendant la signalisation de défense médiée par la SAR et ces régulateurs 
de signalisation peuvent interagir de manière synergique et/ou antagoniste pour affiner les 
défenses des plantes contre les agents pathogènes (Savadi et al., 2018). Ces défenses 
inductibles s'accompagnent d'une reprogrammation transcriptionnelle approfondie des gènes 
liés à la défense (Espinas et al., 2016). 
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1.3.5.2. La résistance de la pomme de terre à la gale commune 
La résistance et la défense de la pomme de terre à la gale commune ne suit pas un modèle 
typique de la résistance des plantes qui consiste en un gène de résistance répondant à un 
agent pathogène et déclenchant une réponse de défense (Dees et Wanner, 2012). Il n'y a pas 
beaucoup de données sur une réponse de défense de la plante à la bactérie ou à la thaxtomine 
dans la pomme de terre. Dans des cultures tissulaires d'Arabidopsis et de tabac, des influx 
de calcium et des modifications du pH extracellulaire représentant deux caractéristiques 
précoces classiques des réponses de défense, sont induites par la thaxtomine (Tegg and 
Wilson, 2010). Il a été démontré qu’il y a une variation dans la sévérité des symptômes de 
la gale commune chez une population tétraploïde en ségrégation indiquant une génétique 
complexe de la résistance (Driscoll et al., 2009). Le mécanisme et la génétique de la 
tolérance à la gale commune reste à comprendre. 
 1.3.5.2.1. Le périderme et la résistance aux attaques pathogènes 
Pour se protéger contre les différents stress biotiques et abiotiques, les plantes ont développé 
des barrières naturelles contre les pertes d’eau et l’invasion de certains agents pathogènes. 
Un exemple de ces barrières naturelles, le périderme, qui existe dans les organes aériens et 
souterrains qui conçoivent une croissance secondaire tels que les tiges, les racines et les 
tubercules (Bernards, 2002). La couche des cellules épidermiques originales ne subsiste pas 
longtemps. Elle est remplacée par le périderme qui se compose de trois types cellulaires : le 
phellème, le phellogène et le phelloderme (Fogelman et al., 2015). Le phellogène est un 
méristème secondaire. Ce tissu générateur adapte la structure du tubercule en fonction de 
son accroissement interne. Il produit deux tissus, soit du suber  vers l'extérieur, un tissu de 
protection mort contenant de la subérine (un hétéropolymère de lipides et de composés 
phénoliques) qui rend les cellules imperméables à l’eau, soit vers l'intérieur, il produit un 
tissu vivant, le phelloderme qui joue un rôle de réserve (Lulai, 2001). Il a été démontré que 
la teneur du périderme en acides phénoliques jouait un rôle dans la résistance de la pomme 
de terre à la gale commune. Tous les cultivars de pomme de terre à peau rouge, moins 
sensibles à la gale commune, se sont généralement révélés riches en acide phénolique dans 
leurs pelures (Singhai et al., 2011). D’autre part, l'effet de la subérine sur la biosynthèse de 
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la TA et l'expression des gènes impliqués dans sa voie de biosynthèse a été analysé. Il a été 
démontré que la subérine semble stimuler le début du métabolisme secondaire, qui est une 
condition préalable à la production de molécules telles que la thaxtomine A (Lerat et al., 
2010). Le périderme représente le tissu de revêtement du tubercule. C’est la région la plus 
pauvre en termes de grains d’amidon. Il est plus généralement connu sous le nom de pelure 
ou de peau. Sa formation commence à partir du moment où le bout du stolon gonfle et se 
poursuit jusqu'à ce que le tubercule arrête sa croissance par la sénescence de la plante ou par 
la récolte (Fogelman et al., 2015). La différenciation du périderme du tubercule de la pomme 
de terre nécessite l’expansion des cellules, un intense dépôt de subérine et un programme de 
sénescence qui aboutit à la mort cellulaire (Sabba, 2002). La subérine peut également fournir 
une certaine résistance contre l’invasion de quelques agents pathogènes (Fogelman et al., 
2015). Elle peut représenter une barrière à la diffusion des enzymes ou des toxines produites 
par ces agents ou agir comme un obstacle structurel à l’inclusion de l’agent pathogène 
(Fogelman et al., 2015; Kolattukudy, 1984). Au niveau du périderme, les échanges gazeux 
sont assurés par les lenticelles, qui se développent à partir d’une expansion des cellules du 
périderme vers l’extérieur du tubercule (Figure 5). Il est connu que la majorité des cellules 
des lenticelles sont subérifiées, mais ceci n’empêche pas que les lenticelles peuvent être des 
sites d'entrée pour les agents pathogènes (Thangavel et al., 2016a). 
 
Figure 5. Diagramme d’une coupe longitudinale d’un tubercule de pomme de terre qui 
montre la structure du périderme et d'une lenticelle (Tyner et al., 1997). 
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À la récolte, le périderme est encore fragile et sensible aux blessures ainsi qu’aux dommages 
mécaniques. Pendant les deux ou trois semaines suivant la récolte, le périderme atteint la 
maturité en développant une couche lipidique complète lui servant de couverture (Schreiber 
et al., 2005). Il devient très attaché au reste des cellules du tubercule et développe ainsi ses 
propriétés de barrière contre la perte d’eau. En effet, la différence physiologique du 
périderme des tubercules peut représenter l’une des raisons de la susceptibilité ou de la 
résistance de certains cultivars vis-à-vis de la gale commune. Il a été démontré par Tegg et 
al. (2011) que le nombre de couches du périderme et l’excès de la subérisation des lenticelles 
des tubercules peuvent déterminer la résistance à la gale commune et à la gale poudreuse. 
Parmi les réponses qui sont induites lors des dommages cellulaires, suite à une blessure ou 
d’autres types de stress, on note l'induction de la subérisation du site de blessure. Cette 
subérisation concerne deux ou trois couches de cellules parenchymateuses pour former une 
couche de fermeture (Vreugdenhil et al., 2011).  
Il existe aussi des études intéressantes dans la littérature qui montrent que le périderme est 
impliqué dans l’acquisition de la résistance du tubercule à la gale commune. L’équipe de 
Wilson qui a sélectionné des clones de cals après les avoir mis en contact avec de fortes 
concentrations de TA (Wilson et al., 2009), a examiné histologiquement les tissus des 
péridermes à partir de clones résistants et de leurs parents susceptibles suivant leur réponse 
à la toxine et aux agents pathogènes (Thangavel et al., 2016a). Ils ont trouvé qu’il y a plus 
de couches cellulaires de phellème, avec accumulation de subérine dans ces tissus. Ces 
changements sont accompagnés par une surexpression des gènes associés à la biosynthèse 
de subérine. Par contre, il n’y a pas eu de changements au niveau de l’expression des gènes 
associés à la réaction de défense (Thangavel et al., 2016a). 
1.3.5.2.2. Résistance chimique 
Des recherches antérieures ont démontré que les cultivars résistants à la gale commune sont 
capables de détoxifier la  TA par glycosylation (Tegg et Wilson, 2010). Ces cultivars ont 
une activité glucose transférase plus élevée que les cultivars plus sensibles à la gale 
commune. Probablement que les tubercules des cultivars résistants à la gale commune ont 
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été capables de convertir la thaxtomine en une forme glycosylée (A-ß-di-o-glucose-
thaxtomine A) moins toxique de la thaxtomine A (Tegg et Wilson, 2010). 
1.3.5.2.3. Résistance des cultivars 
L’utilisation de cultivars résistants à la maladie est une des méthodes les plus efficaces et 
respectueuses de l’environnement. Le niveau de résistance de la pomme de terre à la gale 
commune varie d’un cultivar à l’autre et jusqu’à aujourd’hui aucun d’eux n’est totalement 
résistant (Somerhausen, 2003 ; Aznar et al., 2015). De plus, il y a une grande diversité dans 
les souches de S. scabies ce qui rend plus complexe le développement de cultivars résistants 
à toutes les souches. L’équipe australienne du Dr. Wilson (2009) a développé une méthode 
pour sélectionner des individus résistants de cultivars commercialement connus. Tel que 
mentionné plus haut, ils ont exploité par leur approche la diversité clonale en exposant des 
cals obtenus par la culture in vitro à de fortes concentrations (4,57 µM) de thaxtomine A. 
Seulement les cellules qui ont survécu à la TA ont été régénérées en plantes qui ont été 
testées pour leur résistance à la maladie. Une proportion d’environ 1/3 des clones, ce qui 
correspond à 39 sur 113 amas de cellules sélectionnées, qui ont été régénérés en plantes 
potentiellement plus résistantes à la gale commune , dont 13 étaient significativement plus 
résistants à la gale commune (Wilson et al., 2009). Ce résultat est très encourageant pour les 
autres recherches à venir, surtout que les plants résistants gardaient leurs propriétés 
agronomiques et culinaires d’origine. Il est clair que d’autres recherches plus approfondies 
sont indispensables afin de mieux comprendre les mécanismes cellulaires et le rôle des gènes 
qui pourraient être impliqués dans la résistance à la gale commune. Certains des cultivars 
utilisés au Québec tel que Russet Burbank, Superior, Divina et Goldrush sont considérés 
comme très tolérants à la gale commune (Parent, 2008) mais puisque la résistance n’est pas 
totale à la maladie, même ces cultivars sont susceptibles d’être infectés dans des conditions 
où il y a une forte présence de l’agent pathogène avec des conditions environnementales 
favorisant l’infection (Wharton et al., 2007). De plus, un cultivar peut être plus résistant à 
l’une des souches bactériennes causant la gale commune et sensible à une autre souche, ce 
qui rend plus difficile le choix du cultivar (Somerhausen, 2003). En résumé, la façon la plus 
efficace pour réduire significativement l’incidence de la gale serait de combiner plusieurs 
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des solutions précédentes dans une lutte intégrée pour pouvoir affronter S. scabies sur 
plusieurs plans. 
1.3.5.2.4. Variation somaclonale 
Pour améliorer la résistance des plantes à des stress biotiques et abiotiques, la sélection in 
vitro basée sur la culture tissulaire est devenue une méthode intéressante et rentable. 
Cependant, la culture de tissus végétaux peut générer une variabilité génétique considérable, 
telle que des variations somaclonales résultant d'une mutation génétique ou de changements 
épigénétiques. Ces variations sont dues aux conditions de stress auxquelles les tissus 
végétaux sont exposés lors de la culture in vitro, telles que la stérilisation et les blessures, la 
composition des milieux ou également des conditions environnementales non optimales 
(Weckx et al., 2019). L'apparition de variations somaclonales n'est pas souhaitable pour le 
clonage in vitro ou pour la conservation du matériel génétique, mais c'est un moyen simple 
d'obtenir une variabilité génétique ne nécessitant pas de méthodes sophistiquées (Krishna et 
al., 2016). Il a été démontré que des plantes tolérantes au stress peuvent être obtenues en 
utilisant des agents éliciteurs tels que le NaCl (pour la tolérance au sel), le mannitol (pour la 
tolérance à la sécheresse), une phytotoxine ou l'agent pathogène lui-même dans la culture du 
milieu de contrôle (pour la résistance aux maladies) (Rai et al., 2011). En ce qui concerne la 
durabilité de ces variations, des recherches antérieures menées dans notre laboratoire ont 
montré que les cellules de peuplier habituées à la TA restaient résistantes à la toxine après 
plusieurs cycles de division, même en l'absence de TA (Brochu et al., 2010). La phytotoxine 
TA a également été utilisée pour éliminer la descendance sensible à la gale commune d'une 
population reproductrice de pommes de terre (Hiltunen et al., 2011). La TA a aussi été utilisé 
en tant qu’un moyen de sélection pour développer des mutants plus résistants à la gale 
commune (Wilson et al., 2009). 
1.3.5.3. Autres moyens de lutte contre la gale commune 
Les méthodes de lutte qui sont généralement utilisées par les producteurs sont reliées au 
cycle de la maladie et aux conditions qui en favorisent le développement. Ce sont 
majoritairement des approches culturales. 
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1.3.5.3.1. Rotations des cultures 
La rotation des cultures est une bonne méthode de lutte contre la gale commune, et peut aussi 
être combinée avec d’autres méthodes pour avoir plus d’efficacité. C’est la rotation de la 
culture de la pomme de terre avec celles des céréales et de luzerne qui s’est montrée la plus 
performante (Wharton et al., 2007). La rotation avec d’autres cultures hôtes à S. scabies est 
évidemment à éviter pour empêcher le développement et le maintien de l’inoculum bactérien 
dans le sol (Wharton et al., 2007). 
1.3.5.3.2. Caractéristiques des sols et les amendements 
Tel que mentionné avant, un pH de sol au-dessus de 5,2 favorise la croissance de S. scabies 
et accroît la sévérité de la gale commune. Cependant, les espèces S. acidiscabies et S. 
turgidiscabies tolèrent un pH plus faible que celui toléré par S. scabies (Dees et Wanner, 
2012). Un moyen de perturber le développement de la maladie serait donc d’acidifier le sol, 
ce qui peut être fait en utilisant des fertilisants soufrés et en évitant le chaulage avant la 
culture de la pomme de terre (Wharton et al., 2007). Plusieurs études ont démontré qu’il y a 
une diminution des symptômes de la maladie de la gale commune lorsque le pH était acidifié 
(Sturz et al., 2004; Pavlista, 2005).  Les sols sablonneux ou à texture grossière représente 
des milieux plus adéquats au développement de la gale à cause de leur faible capacité de 
rétention d’eau. Autre chose à éviter, l’ajout de matières organiques non décomposées, ce 
qui peut favoriser les infections à la gale commune (Wharton et al., 2007). L’humidité du 
sol durant la tubérisation est à prendre en considération car un sol sec favorise la croissance 
de S. scabies. Par conséquent, le maintien de l’humidité du sol près de la capacité au champ 
durant 4 à 6 semaines après l’initiation de la tubérisation, pourrait réduire l’infection par S. 
scabies (Wharton et al., 2007). Cette méthode n’est pas facile à appliquer car c’est un peu 
difficile de maintenir ce niveau d’humidité dans certains sols et on peut ainsi augmenter les 
risques d’autres problèmes phytosanitaires. Autre point aussi important, il faut être sûr que 
l’agent pathogène est bien S. scabies et non pas S. acidiscabies qui est favorisée par 
l’humidité (Somerhausen, 2003). D’autre part, la gestion de la nutrition minérale peut réduire 
la gravité d'un certain nombre de maladies importantes de la pomme de terre (Lambert et al., 
2005). Par exemple, il a été démontré que les agents pathogènes et leurs hôtes sont en 
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compétition pour le fer  (Aznar et al., 2015) et que l'infection des feuilles de la pomme de 
terre par Phytophthora infestans, agent pathogène du mildiou, a été considérablement réduite 
en ajoutant de la déféroxamine, un agent exogène chélateur du fer (García Mata et al., 2001). 
 1.3.5.3.3. Les traitements chimiques et biologiques 
1.3.5.3.3.1. La fumigation 
Il existe deux formes principales de fumigation : la bio-fumigation et la fumigation 
chimique. La bio-fumigation permet de favoriser le dégagement de substances volatiles 
toxiques qui se produisent lors de l’enfouissement d’engrais verts à base de plantes de la 
famille des Brassica spp. (Canola, moutarde, colza, chou, etc.). Les plantes Brassica sp pour 
se défendre contre les herbivores produisent une enzyme, la myrosinase, (thioglucoside 
glucohydrolase E.C. 3.2.3.147), seule glucosidase connue à ce jour, capable d'hydrolyser des 
composés thiosacchari-diquesqui sont des composés bio-actifs à large spectre d'activité 
(antifongique, antibactériennne, insecticide). La myrosinase est contenue dans des vacuoles. 
Lors des bris cellulaires, la myrosinase peut entrer en contact avec les glucosinolates 
accumulés dans les tissus végétaux, les dégrader en divers intermédiaires volatiles toxiques 
du type thiocyanates, isothiocyanates ou nitriles. Ces plantes contiennent des composés 
soufrés, les glucosinolates, qui sont relâchés dans le sol quand on hache et broie la plante et 
qu’on l’enfouit rapidement. Certains microbes du sol produisent une enzyme qui dégrade les 
glucosinolates pour produire un gaz, l’isothiocyanate, toxique pour les microorganismes du 
sol. Différents essais avec cette méthode ont donné des résultats intéressants (Hilton et al., 
2006). Par contre, cette méthode demande encore d’autres vérifications car les effets sur la 
gale commune varient selon les conditions climatiques.  
La fumigation chimique du sol à la chloropicrine, un pesticide qui permet de contrôler la 
gale commune d’une manière efficace et constante, a donné des résultats intéressants 
réduisant l’incidence et la sévérité de la gale commune. Pour être efficace, la chloropicrine 
doit être appliquée 30 j au moins avant le semis des tubercules (Rouse, 2007). Il faut donc 
appliquer le pesticide à l’automne précédent la plantation pour les régions situées plus au 
Nord comme le Québec. Malgré son efficacité, l’application de ce pesticide est à refaire 
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chaque année. De plus, elle est très coûteuse et surtout nocive pour l’environnement (Boulet, 
2007).  
1.3.5.3.3.2. Traitement à l’auxine 
L'auxine est une hormone végétale, appelée aussi phytohormone. L’auxine est synthétisée 
principalement dans les jeunes feuilles à partir du tryptophane et est activement transportée 
vers les autres tissus de la plante pour en coordonner la croissance et faciliter les réponses 
aux variations de l'environnement (Zhao, 2012). À part le rôle important de l’auxine dans 
quasiment tous les mécanismes de développement de la plante, elle joue aussi un rôle dans 
la réponse de la plante face aux agents pathogènes. Il a été rapporté dans la littérature que 
l’application foliaire de l’acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D) ou l’acide 3,5 
dichlorophenoxyacétique (3,5-D), deux auxines synthétiques, peut protéger la pomme de 
terre contre la gale commune (Thompson, 2013). Il a été démontré que l’application foliaire 
de 2,4-D et de 3,5-D réduisait la gale commune de 45 % et 87 % respectivement comparés 
aux témoins non traités (Thompson, 2013). Il a été suggéré que le 2,4-D appliqué 5 j après 
la levée de la majorité des plantes est retenu dans la plante jusqu’à l’initiation des tubercules 
(Thompson, 2013). Une fois que les tubercules sont en développement, le 2,4-D est transféré 
vers les tubercules et induit un bon contrôle de la maladie par rapport aux pulvérisations 
appliquées plus tard (après l’initiation de la tubérisation). D’autre part, une compagnie Agro 
100 a mis sur le marché un produit Procure à base de 2,4-D, ils ont démontré que ce produit 
peut réduire la sensibilité de la pomme de terre à la gale commune (agro-100.ca). 
1.4. Résultats antérieurs et hypothèses 
Dans notre laboratoire une méthode a été développée pour augmenter la résistance de 
certains cultivars de pomme de terre à la thaxtomine A et éventuellement à la gale commune. 
Elle consiste à habituer les cellules de la pomme de terre à la TA. Cette méthode a permis 
de régénérer des somaclones qui ont montré une plus grande résistance à la gale commune. 
D’autre part, différents travaux ont été effectués par une équipe australienne sur l’effet 
protecteur du 2,4-D contre la gale commune indiquent que le traitement au 2,4-D appliqué 
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juste après l’émergence diminue la sensibilité des tubercules à la TA et à la gale 
commune (Thompson, 2013). 
Ce projet est partagé en deux volets. Les objectifs du premier volet ont été identifiés à partir 
des hypothèses émises en fonction des résultats des tests d’habituation préliminaires 
effectués dans notre laboratoire. Des variants somaclonaux habitués à la thaxtomine A ont 
déjà été produits chez le cultivar Russet Burbank (Ducharme, 2014) et Yukon Gold. Les cals 
ont été produits à partir des entre-nœuds de tiges des boutures de pommes de terre Russet 
Burbank ou Yukon Gold cultivées in vitro, puis transférés après trois semaines sur un milieu 
MS contenant des concentrations de plus en plus élevées de TA. La concentration initiale 
utilisée pour l’habituation était de 0,2 µM de TA qui a été augmentée graduellement jusqu'à 
0,8 µM TA, une concentration létale pour les cals non habitués des cultivars Russet Burbank 
ou Yukon Gold. Lors de chaque transfert sur le nouveau milieu, une partie des cals a été 
transférée sur un milieu de régénération qui ne contenait pas de la TA. Chacun des 
régénérants cultivés est à l’origine d’un somaclone distinct numéroté et propagé in vitro par 
culture de boutures. Les somaclones ont été testées pour leur résistance à la TA et à la gale 
commune.  
Les somaclones de pommes de terre avec une plus grande résistance à la TA ont été inoculés 
par S. scabies dans des pots et ont été testés pour la résistance à la gale commune. À la suite 
de cette expérience, un somaclone a été sélectionné comme étant le plus résistant à la gale 
commune, Russet Burbank 9 (Beaudoin, rapport de recherche, 2012). L’hypothèse de départ 
était que l’habituation à la TA pouvait induire des changements (variations somaclonales) 
qui contribuent à augmenter la résistance à la gale commune chez le somaclone RB9. Une 
étude protéomique a été réalisée pour identifier quels changements du protéome du tubercule 
pourraient contribuer à augmenter la résistance à la gale commune et à la TA. Des différences 
ont été observées au niveau de certaines protéines telles que les patatines et les inhibiteurs 
de protéase (Kunitz). Le deuxième cultivar adapté à la TA est le cultivar Yukon Gold. À 
partir de ce cultivar, plusieurs somaclones habitutés à la TA ont été régénérés. Les 
somaclones YG8 et YG32 semblent être plus résistants à la gale commune. En partant de 
ces résultats préliminaires et du fait que généralement la mise en place de la défense de la 
plante est accompagnée de changements au niveau du protéome et au niveau des barrières 
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structurales, les hypothèses émises sont les suivantes : 1) La tolérance à la gale commune 
obtenue suite à l’habituation des cals à la TA est maintenue au fil des générations, 2) la 
méthode d’habituation des cals à la thaxtomine A doit pouvoir être appliquée à d’autres 
cultivars de pomme de terre, 3) des changements au niveau du protéome des tubercules 
sont impliqués dans la résistance à la gale commune, 4) des changements au niveau du 
périderme sont impliqués dans la résistance à la gale commune.  
Les objectifs du deuxième volet de ce projet dérivent des hypothèses émises à partir des 
résultats de la littérature.  Différents travaux ont été effectués par une équipe australienne 
sur l’effet protecteur du 2,4-D contre la gale commune (Thompson, 2013). Leurs principaux 
résultats indiquent que le traitement au 2,4-D appliqué juste après l’émergence diminue 
la sensibilité des tubercules à la TA et à la gale commune (Thompson et al., 2013).  Ils 
ont aussi mentionné que le 2,4-D n’a pas d’effet direct sur l’agent pathogène ni sur sa 
virulence mais qu’en fait il a une action indirecte sur les tubercules (Tegg et al., 2008). 
Cependant, on ne savait toujours pas comment le 2,4-D permettait d’augmenter la 
tolérance à la gale commune. Il était donc intéressant d’identifier les changements 
induits par le 2,4-D dans les tubercules de pomme de terre afin de mieux comprendre 
comment ils devenaient plus résistants à la maladie. En se basant sur ces résultats, une 
cinquième hypothèse a été émise: 5) La résistance à la gale commune induite par le 2,4-
D est associée à des changements dans le protéome et/ou au niveau du périderme.  
1.5. Objectifs du projet 
Nos objectifs pour ce projet sont pour le premier volet: 1) confirmer la résistance des 
somaclones YG8 et YG32 à la gale commune et caractériser ces somaclones pour 
comprendre l’origine de la résistance en évaluant les changements protéiques acquis et les 
changements au niveau du périderme suite à l’habituation et l’acquisition de la résistance; 
2) mettre au point la méthode de l’habituation et l’appliquer à de nouveaux cultivars et 
évaluer leur résistance à la gale commune. Pour le deuxième volet de ce projet, un troisième 
objectif a été mis en place qui est de confirmer l’effet du traitement au 2,4-D pour protéger 
la pomme de terre contre la gale commune et évaluer les changements au niveau du protéome 
et du périderme chez les tubercules de plants traités au 2,4-D. 
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1.5.1. Objectif 1: Confirmation de la résistance des somaclones YG8 et YG32 à la gale 
commune et caractérisation 
En ce qui concerne le cultivar Yukon Gold, des tests préliminaires réalisés en chambre de 
croissance et en serre ont permis d’identifier des somaclones plus résistants à la gale 
commune que le cultivar de départ. Cet objectif consistait d’abord à confirmer cette 
résistance et à choisir parmi les somaclones obtenus ceux qui sont les plus intéressants du 
point de vue résistance à la gale commune. Pour ceci, des infections en pots avec S. scabies 
ont été effectués et la sévérité des symptômes sur les tubercules de chaque somaclone 
comparés à ceux du parent a été évaluée. Ceci a été fait en notant différents paramètres, le 
poids des tubercules, la surface infectée par la gale commune pour chaque tubercule, la 
profondeur des lésions et l’indice de gale commune. La deuxième partie de cet objectif 
consistait à caractériser les somaclones résistants à la gale commune, à comprendre quels 
changements des tubercules ont permis l’augmentation de la résistance à la gale commune. 
Pour ceci, les protéomes des somaclones confirmés comme plus résistants ont été comparés 
à celui du cultivar Yukon Gold d’origine afin d’identifier quelles protéines sont impliquées 
dans ce changement. Une approche d’analyse protéomique quantitative « Label free » a été 
utilisée. Les résultats de cette partie devaient permettre de cerner les mécanismes qui sont 
impliqués dans l’augmentation de la résistance de la pomme de terre à la gale commune. 
Afin de vérifier l’implication du périderme dans la résistance des tubercules à la gale 
commune, les changements au niveau du périderme suite à l’habituation à la TA ont été 
également évalués. La microscopie à fluorescence a été utilisée pour vérifier les 
changements au niveau des couches cellulaires subérifiées ainsi que l’agencement des 
cellules (En collaboration avec Marc Antoine Turcotte). L’effet de la subérine extraite des 
tubercules des somaclones et du cultivar parent sur le développement de la bactérie et sa 
production en TA a aussi été vérifié (En collaboration avec Sylvain Lerat). 
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1.5.2. Objectif 2: Habituation de nouveaux cultivars à la TA et évaluation de leur 
résistance à la gale commune. 
Pour cet objectif, la méthode de l’habituation des cals à la TA a été appliquée à de nouveaux 
cultivars du Québec. Cette partie a nécessité des mises au point pour adapter la méthode de 
formation de cals, de régénération et d’habituation à différents cultivars qui n’ont pas les 
mêmes réponses aux conditions de la culture in vitro. À partir des embryons somatiques 
obtenus à partir des cals habitués à la TA, des somaclones de pomme de terre ont été 
régénérés et vérifiés pour leur résistance à la gale commune par des tests d'infection. 
1.5.3. Objectif 3 : Analyse des effets du traitement au 2,4-D pour protéger la pomme 
de terre contre la gale commune 
Le troisième objectif consistait à étudier comment l’acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-
D) peut protéger les plants de pomme de terre contre la gale commune. Le premier sous-
objectif été de confirmer que le traitement au 2,4-D induit une résistance à la gale commune. 
Ce sous-objectif a été réalisé en effectuant des infections en pots et en évaluant les 
symptômes avec ou sans traitement. En second lieu, une approche quantitative d’analyse 
protéomique a été utilisée dans le but de vérifier les changements au niveau du protéome 
suite au traitement foliaire au 2,4-D. Finalement, notre troisième sous-objectif était de 
vérifier chez les tubercules dont les plants ont été traitées au 2,4-D, si la rigidité et/ou 
l’épaisseur des couches du périderme était altérée. Le périderme des tubercules provenant 
de plants traités au 2,4-D et le périderme de tubercules des plants témoins ont été comparés 
pour voir si la subérine contenue dans ces tubercules a un effet sur la croissance de la bactérie 
et sa pathogénicité.  
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CHAPITRE 2 
MATERIEL ET METHODES 
2.1. Cultivars de pomme de terre 
Les cultivars de pomme de terre utilisés pour ce projet sont des cultivars commerciaux ou 
en cours d’évaluation au Québec et cultivés pour leurs qualités agronomiques. Ces cultivars 
avaient des niveaux variables de résistance à la gale commune causée par S. scabies. Yukon 
Gold et Russet Burbank ont été utilisés dans la partie habituation comme témoins puisqu’ils 
avaient déjà été adaptés à la TA. Les autres cultivars utilisés pour l’habituation à la TA sont 
Roselys, Primevère, Shepody, Campagna, EXP 704.10 et Dark red chieftain (Tableau 1). 
Tableau 1. Les cultivars de pomme de terre utilisés dans le projet (ACIA, 2013). 
Cultivars Sensibilité à la gale commune 
Russet Burbank Modérément résistante 
Shepody Très sensible 
Yukon Gold Très sensible 
Roselys Modérément sensible 
Primevère Modérément sensible 
Campagna 
Pas encore confirmée (cultivars 
en cours de développement) 
Exp704.10 
Pas encore confirmée (cultivars 
en cours de développement) 
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2.2. Multiplication et maintien des boutures 
Les plantules de pomme de terre ont été maintenues et multipliées en conditions stériles, sur 
milieu de maintien Murashige et Skoog (MS) contenant 4,3 g de MS (Sigma, Oakville, On, 
Ca) par litre d’eau distillée, 3 % de saccharose et 0,7 % de bactoagar (Becton et Dickinson, 
Franklin Lakes, NJ, USA), pH 5,7. Le bouturage s’est fait en coupant des tiges en sections de 1 
à 2 cm environ portant un ou plusieurs nœuds transférés sur milieu de maintien aux 2 mois, 
dans des contenants de style Magenta GA7 (77 mm x 77 mm x 97 mm) de la compagnie 
PhytoTechnology Laboratories (Lenexa, KS, USA) avec 5 boutures par contenant. Les 
plants ont été maintenus en cabinet de croissance (Sanyo Scientific, Wood Dale, IL, USA) à 
22 °C, avec une photopériode de 16 h de lumière (7 300 lux) et 8 h d’obscurité.  
2.3. Extraction et purification de la TA 
La TA utilisée dans les différentes expériences a été extraite et purifiée dans le laboratoire 
suivant un protocole de Goyer et al., (1998). En bref, la souche EF-35 (Faucher et al., 1992) 
de S. scabies a été cultivée dans un milieu de son d’avoine en agitation pendant 5 à 8 j à une 
température de 30 °C à l’obscurité. Ensuite, les cultures ont été centrifugées pour récupérer 
le surnageant contenant la TA qui a été extraite deux fois avec de l’acétate d’éthyle. Le 
surnageant contenant la TA a été concentré par évaporation et la TA a été purifiée par 
chromatographie sur couche mince utilisant des plaques enduites de 0,25 mm de gel de silice 
60. La TA qui est le composé jaune avec un Rf de 0,27 a été récupérée en utilisant un mélange 
de chloroforme–méthanol (7 : 3). Ensuite, ce composé a été dissous dans du méthanol 
(MeOH) à une concentration de 0,01 M. Finalement, la TA a été quantifiée par 
chromatographie liquide à haute performance à 249 nm, en utilisant un chromatographe 
liquide Varian LC5 500 équipé d’une colonne C18 (10 µm, 3,9 X 300 mm), en effectuant 
une élution avec un gradient d’acétonitrile de 25 à 75 % pendant 10 min à un débit de 1,3 ml 
min– 1. Les quantités de thaxtomine A ont été déterminées à l'aide d'une courbe standard en 
utilisant des quantités connues de thaxtomine A purifiée. 
30 
 
2.4. Production des cals de pomme de terre 
La formation de cals a été effectuée sur deux milieux décrits précédemment par Jayasree et 
al., (2001) et par Wilson et al., (2009). Brièvement, le premier milieu (Jayasree) est le même 
que celui qui a été utilisé pour le maintien et la multiplication des plantules avec l’addition 
de 1 ml l-1 de vitamine MS 1 000 x, 0,9 µM d’acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D) et 
10 µM de benzyladenine (BA) de la compagnie Sigma-Aldrich (Sigma, Oakville, On, Ca). 
Pour le deuxième milieu (Wilson), on a rajouté à 1 L de milieu de maintien 1 ml de vitamine 
MS 1 000 x, 1,1 µM de 1-naphthaleneacetic acid (NAA), 8,9 µM BA et 14,4 µM de l’acide 
gibbérellique (GA3). La formation de cals a été faite à partir des entre-nœuds de tiges des 
plantules de pomme de terre cultivées in vitro âgées d’environ 4 semaines. Des sections de 
1 cm d’entre-nœuds ont été déposées sur le milieu de production de cals, en assurant un bon 
contact entre le milieu et le tissu végétal, et incubés dans un cabinet de croissance (Sanyo 
Scientific, Wood Dale, IL, USA) à une température de 20 °C à l’obscurité. Les entre-nœuds 
ont été repiqués aux 3 à 4 semaines sur milieu de production de cals, selon la vitesse à 
laquelle les cals se développaient. 
2.5. Habituation des cals 
L’habituation de cals consiste à les cultiver en présence de TA, avec des concentrations de 
plus en plus élevées de toxine ajoutée au milieu de formation de cals. La concentration de 
départ (0,2 µM) a été sélectionnée après avoir constaté que c’était la concentration la plus 
élevée sous laquelle les entre-nœuds de RB et de YG pouvaient former des cals. La 
concentration a été augmentée de 0,1 µM aux 4 semaines, jusqu’à ce que les cals soient 
capables de croître en présence de 0,7 à 0,8 µM, soit environ 30 semaines. Tout au long de 
cette expérience, des cals ont été transférés sur un milieu de formation d’embryons 
somatiques, pour avoir des niveaux d’habituation différents et pour s’assurer que 
l’habituation ne leur fait pas perdre leur capacité à se régénérer. Pour chaque traitement, des 
cals ont été produits sur un milieu témoin contenant le même volume de méthanol, qui est le 
solvant dans lequel la TA était diluée. 
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2.6. Régénération d’embryons somatiques de pomme de terre 
Pour la régénération d’embryons somatiques, deux milieux ont été utilisés également. C’est 
encore une fois le milieu de maintien et de multiplication des plantules décrit plus haut, 
supplémenté avec 10 µM BA (Sigma-Aldrich) et 22,8 µM de zéatine (Zea) 
(PhytoTechnology Laboratories) pour le premier milieu (JayaSree et al., 2001). Pour le 
deuxième milieu, il a été rajouté au milieu MS basique 1,1 µM NAA, 4.6  µM Zea et 14,4 
µM GA3 (Wilson et al., 2009). À la suite de la formation des embryons somatiques, ces 
derniers ont été excisés du cal et transférés sur le milieu basal de maintien pour qu’ils 
produisent des racines et qu’ils se développent. 
2.7. Évaluation de la résistance à la gale commune 
Pour évaluer la résistance à la gale commune des somaclones Yukon Gold, adaptés 
auparavant à la TA, un protocole inspiré de Faucher et al., (1992) a été suivi. Dans cet essai, 
des boutures de Yukon Gold ont été infectées par les bactéries S. scabies souche EF-35 
(Faucher et al., 1992). La culture des bactéries et la multiplication des boutures ont débuté 
environ un mois avant l’infection en pots. Les différents somaclones à tester ont été 
multipliés, à raison de 15 boutures par somaclone pour avoir assez de matériel végétal pour 
l’expérience. 
2.7.1. Production de mycélium de Streptomyces scabies 
À partir d’une culture dense de 20 µl de spores de S. scabies EF-35 dans 25 ml de YME, 1 
ml a été étalé sur un pétri contenant le milieu YMEA plus CaCO3 (4 g/l de glucose, 4 g/l de 
Yeast extract, 10 g/l de malt extract, 15 g/l d’agar et 1 g/l de CaCO3). Ces cultures ont été 
incubées à 30 o C, à l’obscurité, pendant 5 à 7 j puis les géloses ont été découpées en cubes 
de 1 cm3. Ensuite, des contenants « Magenta » pour la culture du mycélium de la bactérie 
ont été préparés. Ces contenants ont été remplis à trois quarts du volume de vermiculite avant 
d’être stérilisés à l’autoclave pendant 30 minutes. Ensuite, un volume de 80 ml de solution 
SAY (20 g/l de sucrose, 1,2 g/l de l-asparagine, 0,6 g/l de K2HPO4 et 10 g/l d’extrait de 
levure) a été ajouté dans chaque Magenta pour saturer la vermiculite. Par la suite, les carrés 
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découpés dans la culture ont été déposés dans les Magenta, à l’envers, sur la vermiculite et 
incubés à 30 o C pendant 2 à 3 semaines à l’obscurité. 
2.7.2. Test d’infection à la gale commune en pots (en chambre de croissance ou en 
serre) 
Des pots désinfectés ont été utilisés pour l’infection des plantules. Avant leur transfert, des 
boutures de 5 à 6 semaines, provenant des cultures in vitro des cultivars parent et des 
somaclones habitutés à la TA, ont été placées trois jours dans une chambre de croissance 
(Conviron MTR30) maintenue à 22 °C le jour et 16 °C la nuit avec une photopériode de 16 
h j-1 en laissant les Magenta entre ouvertes pour l’acclimatation des boutures. Ensuite, les 
boutures ont été transférées chacune en pots de 15 cm de diamètre remplis aux trois quarts 
d’un mélange de sable : vermiculite (2:1), ce mélange a été stérilisé à l’autoclave durant 1 h 
avant d’être mis en pots. Pour les traitements avec infection, de la vermiculite inoculée par 
S. scabiei souche EF-35 a été rajoutée à ce même mélange à raison de 1 l pour 20 l. Après la 
plantation, les pots ont été déposés dans une serre à Sainte Croix (QC) pendant tout l’été ou 
en chambre de croissance en limitant l’irrigation pour favoriser l’infection. Les plants ont 
été arrosés 2 fois par semaine avec 50 ml d’eau en ajoutant une fois par semaine un fertilisant 
20-20-20. Après environ 40 j dans la chambre de croissance, le cycle a été changé en jours 
plus courts, soit 12 h jour /12 h obscurité, à 22 °C le jour et 16°C la nuit. Pour les expériences 
en serre, la lumière et la température dépendaient des conditions estivales. Finalement, les 
tubercules de chaque traitement ont été récoltés, évalués et comparés en considérant le 
nombre et le poids des tubercules ainsi que la sévérité des symptômes de la gale commune. 
2.7.3. Infection par bourgeons foliaires 
Pour cette expérience, des feuilles avec un bourgeon foliaire ont été coupées à partir de 
plantes dont la tubérisation a été initiée depuis un mois (changement en jours plus courts). 
Ces feuilles ont ensuite été immergées dans des bacs contenant de la vermiculite infectée par 
S. scabies à raison de 1 l de vermiculite infectée pour 20 l de vermiculite non infectée. Les 
feuilles ont été vaporisées avec de l’eau à chaque jour et 100 ml d’eau ont été rajouté dans 
le bac deux fois par semaine. Après 2 ou 3 semaines, les mini tubercules ont été récoltés 
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pour évaluer leur résistance à la gale commune, les tubercules ont été photographiés et les 
images ont été analysées en utilisant le Logiciel ImageJ (Caraza-Harter et Endelman, 2019). 
2.7.4. Évaluation des tubercules et de la sévérité des symptômes de la gale commune 
Après récolte des tubercules, les paramètres qui ont été évalués sont le poids des tubercules, 
le pourcentage de tubercules infectés, la profondeur des lésions, le pourcentage de surface 
infectée et l’indice de sévérité de la maladie suivant une échelle adaptée de l’ACIA qui varie 
de 0 à 6. Ce qui correspond à : 0 = aucune infection ; 0,5 moins de 1 % de surface infectée ; 
1 = 1 à 5 % de surface infectée ; 2 = 6 à 10 % de surface infectée; 3 = 11 à 35 % de surface 
infectée; 4 = 36 à 50 % de surface infectée; 5 = 51 à 75 % de surface infectée; 6 = 76 à 100 
% de surface infectée. 
2.8. Effet du 2,4-D dans la résistance à la gale commune 
2.8.1. Traitement au 2,4-D en chambre de croissance 
Cet essai a été effectué avec des tubercules de Russet Burbank, les tubercules ont été laissés 
à germer à l’obscurité avant de les transférer en pots. Les pots ont été préparés comme cité 
auparavant. Pour les témoins, les pots contenaient du sable et de la vermiculite à raison de 
2:1 et les pots infectés contenaient le même mélange de sable et de vermiculite auquel ont 
été rajoutées les bactéries à raison de 1 l de vermiculite infectée par les bactéries pour 20 l 
de mélange. Le traitement a été effectué 5 j après la levée de la majorité des plantes. La 
concentration de 2,4-D utilisée, 100 mg/l. Un stock de 25 mg de 2,4-D a été dilué dans 10 
ml d’éthanol à 70 % auquel il a été rajouté 0,5 g de tween 80, à ce mélange il a été rajouté 
de l’eau jusqu’à 1 l. Le traitement foliaire a été fait sous hotte chimique. Ensuite, les pots 
ont été déposés dans une chambre de croissance à 22 °C, avec une photopériode de 16 h de 
lumière et 8 h d’obscurité et ils ont été arrosés 2 fois par semaine avec 50 ml d’eau en ajoutant 
une fois par semaine un fertilisant 20-20-20. Après 40 j, le cycle de croissance a été changé 
en jours courts 12 h jour /12 h obscurité. Finalement, les tubercules de chaque traitement ont 
été récoltés et évalués pour leur résistance à la gale commune comme expliqué dans la 
section 2.7.4. 
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2.8.2. Test de résistance à la TA  
Le test de résistance à la TA a été réalisé sur des tranches de tubercules de pomme de terre 
de Russet Burbank traités et non traités au 2,4-D. Les tubercules ont d’abord été lavés à l’eau 
et au savon. Puis ils ont été stérilisés dans une solution de 15 % de javel pendant 20 minutes 
et séchés sous la hotte à flux laminaire sur papier filtre stérilisé. À partir de ces tubercules, 
des tranches ont été coupées sous des conditions stériles et placées sur papier filtre imbibé 
d’eau stérile dans des boîtes de pétri. Des disques de papier filtre autoclavés, de 7 mm de 
diamètre, ont été trempés dans des solutions de différentes concentrations de TA, i.e. 0 à 10 
µM. Ces concentrations ont été obtenues par des séries de dilutions dans du méthanol 
(MeOH). Après séchage, ces disques ont été placés individuellement au centre de chaque 
tranche de tubercule. Puis une goutte d’eau stérile de 20 µl a été déposée sur chaque disque. 
Les tranches ont été ensuite incubées à l’obscurité pendant 6 j et observées pour le 
développement de lésions nécrotiques. L’observation a été faite qualitativement en 
considérant les surfaces des taches brunes sur chaque tranche et en les comparants au témoin 
(0 µM de TA, 100 % MeOH). 
2.9. Analyse protéomique 
Cette analyse a été effectuée pour évaluer les changements au niveau du protéome des 
tubercules provenant des plants habitués et aussi des plants traités au 2,4-D. Les tubercules 
à analyser ont été conservés à 4 °C. Pour chaque traitement, les protéines solubles ont été 
extraites de la chair (il s'agit de la partie charnue et comestible couverte par la peau) de trois 
tubercules. Pour ceci, une section à partir du centre des tubercules a été coupée en petits dés 
qui ont été ensuite broyés dans l’azote liquide avec un mortier et congelés à -80 ° C jusqu’à 
utilisation. La poudre obtenue de la chair broyée a été homogénéisée dans un tampon 
d’extraction froid [0,1 M Tris-HCl (pH 8), 5 % (m/v) sucrose, 2 % (m/v) SDS et 0,5 % (m/v) 
d’un mélange d’inhibiteurs de protéases (Complete Ultra tablets, EDTA-free, Roche)] selon 
un ratio tampon : extrait de 3 : 1 et incubée pendant 15 min sur la glace. Les protéines 
solubles ont été récupérées par centrifugation à 20 000 g à 4 °C pendant 10 min. Ensuite, la 
concentration des extraits protéiques a été déterminée par dosage de type RC DC (BioRad). 
À partir de chaque extrait, 20 µg ont été déposés sur gel SDS-PAGE 12 % (m/v), avec un 
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ratio de (37,5 :1) d’Acrylamide/Bis Acrylamide. Le voltage utilisé était de 200 V pour une 
durée de 1 h. Les gels ont été colorés au bleu de coomassie.  
2.10. Méthodes sans marquage ou « label free » 
Les échantillons de protéines extraites des différents tubercules matures de taille similaire (3 
répétitions biologiques par traitement) ont été analysés au Centre de protéomique du CHUL 
à Québec pour la quantification par « Label Free ». Cette méthode sans marquage ou « label-
free » est plus facile à mettre en œuvre sur des données à haute résolution tout en permettant 
d’obtenir une grande précision de masse sur les ions peptidiques. Les analyses ont été 
effectuées selon le protocole de Cox et Mann, (2008). Brièvement, les échantillons de 
protéines extraites dans un tampon (0.1 M Tris-HCl, 5 % sucrose, 2 % SDS) ont été 
précipitées par incubation dans l’acétone (5 fois le volume) pendant la nuit à -20 °C. Après 
centrifugation, le précipité a été remis en suspension dans un tampon de bicarbonate 
d’ammonium (50 mM) contenant 1 % de désoxycholate de sodium. Par la suite, 10 μg de 
protéine ont été chauffés à 95 °C pendant 5 min, mélangés avec du DTT (0.2 mM) et incubés 
dans l’iodoacétamide (0.8 mM) pendant 30 min à 37 °C. La digestion des protéines a été 
effectuée par incubation dans la Trypsine (1 :10, v : v) à 37 °C pendant la nuit. Les 
échantillons ont été ensuite acidifiés pour précipiter le désoxycholate de sodium et purifiés 
sur ‘Stagetip’. Les extraits peptidiques secs ont été repris à 1μg pour l’analyse en MS, 5 μL 
(=1 μg) d’extrait peptidique a été injecté. Les peptides obtenus sont analysés par nano LC-
MS/MS : nanochomatographie Ultimate 3 000 RSLC (Dionex), couplée à un spectromètre 
de masse Orbitrap Fusion Tribid (Thermo Fisher Scientific) selon les recommandations du 
manufacturier. Enfin, l’analyse bio-informatique des données obtenues a été effectuée au 
centre de protéomique du CHUL à Québec par MaxQuant/Andromeda en utilisant la banque 
de données Uniprot. La détermination des protéines variantes a été effectué en utilisant le 
test de Welch (test de Student modifié) sur les 3 réplicas des 2 conditions à comparer, le 
calcul du Ratio B/A : Moyenne des 3 réplicas de B / Moyenne des 3 réplicas de A. Les 
résultats obtenus sous forme de fichier Excel de la part du centre de protéomique contenaient 
les peptides identifiés et quantifiés ainsi que les protéines auxquels ils appartiennent. A partir 
de ce fichier, les protéines dont l’abondance a changé significativement entre les échantillons 
analysés ont été regroupées. Ces protéines ont été classées selon leurs rôles et les voies 
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métaboliques dans lesquelles elles sont impliquées les données indiquées dans la base de 
données de Uniprot et aussi selon la littérature. 
2.11. Extraction d'ARN et PCR quantitative 
La qPCR a été utilisée pour valider les résultats de l’analyse protéomique. L’expression de 
quelques gènes a été évaluée pour vérifier le changement au niveau de l’abondance de 
certaines protéines. Trois tubercules matures de tailles similaires de chaque somaclone et du 
cultivar parent ont été utilisés pour les Yukon Gold. Trois tubercules provenant de plants 
traités et trois des non traités ont été utilisés dans le cas du traitement au 2,4-D. L'ARN total 
a été extrait de la poudre de chair de tubercules de pomme de terre congelée, comme décrit 
par Mohan Kumar et al., (2007). La pureté et la concentration d'ARN ont été évaluées en 
mesurant l'absorbance à 230 nm, à 260 nm et à 280 nm en utilisant un spectrophotomètre 
Nanodrop ND 1 000 (Thermo scientific). 
Les amorces ont été conçues avec NCBI (https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi), les 
ensembles d'amorces correspondants ont été validés à l'aide du logiciel Primer3 
(http://frodo.wi.mit.edu/), (Tableau 2). La qualité des produits d'amplification de ces 
amorces a été vérifié sur gel. La transcription inverse a été réalisée en utilisant la 
transcriptase inverse (10 u/µl de Promega) à partir de 1 µg d’ARN. Les réactions 
d'amplification ont été effectuées dans un volume réactionnel de 20 µL contenant 5 µl de 
Tampon 5x (Promega), 1,5 µl de transcriptase inverse (10 u/µl de Promega), 2,5 µl de dNTP 
(stock 10 mM), 2,5 µl de RNAsin (stock de 4 000 u/ µl de Promega) et 5 µl d’eau DEPC. La 
PCR quantitative a été utilisée pour étudier l'expression relative des différents gènes étudiés. 
La quantification a été effectuée par le système temps réel CFX96TM de BioRad. Pour 
réaliser l'amplification d'un gène donné le mélange de Biorad (SsoAdvanced ™ Universal 
SYBR® Vert) Supermix a été utilisé, le logiciel a été configuré pour effectuer 40 cycles. 
Chaque cycle comporte une première étape de dénaturation initiale à 95°C pendant 3 
minutes, suivie d'une seconde dénaturation à 95°C pendant 15 secondes pour passer à l'étape 
d'hybridation de l'amorce à 55 ° C pendant 30 secondes. 
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Tableau 2. Amorces utilisées pour les tests de  qPCR au cours du projet. 
Gènes Amorces (séquences 5’ 3’) 
Ferritine F CTG AAA TAA TGG CAG TTT CAG C 
Ferritine R CGA TGA AGT TTT CAA TGG AGT C 
P23 tumor protein-like F GGT GAG AGC ATG AGT GAC GA 
P23 tumor protein-like R TGA TCT CCT TCA AGC CAG GT 
Lipoxygénase (Fragment) F ACG AGC GGA CTA TTT GGT GG 
Lipoxygénase (Fragment) R GGA TTG CTG TGC TTC CCT TG 
Glutathione S-transferase L3-like F CTC AGC GAT GAC GCA CTT TG 
Glutathione S-transferase L3-like R TCG GGG TTT CGG TTA TTC GG 
 
2.12. Quantification des métaux par ICP-MS 
La quantification des métaux a été effectuée trois fois. À chaque fois la chair de trois 
tubercules matures de Yukon Gold Parent, YG8 et YG32 poussés en pots ont été utilisés. 
Pour cette expérience, un protocole modifié décrit par Darnajoux et al., (2015) a été utilisé. 
Trois tubercules du cultivar parental Yukon Gold et des deux somaclones YG8 et YG32 ont 
été utilisés pour chaque test. Trois tests ont été effectués. La chair de tubercule a été broyée 
dans l'azote liquide pour obtenir une poudre fine. La poudre obtenue a été laissée à sécher 
dans une étuve à 70°C pendant 3 j. Une quantité de 250 mg de chaque échantillon broyé ont 
été transférés dans un tube en polypropylène auquel 2 ml d'acide nitrique ont été ajoutés. Les 
échantillons ont ensuite été dilués 10 fois, enrichis avec un étalon interne (12 ppb Rh) et 
38 
 
analysés pour déterminer leurs concentrations de B, Mg, Al, P, K, Ca, Sc, Ti, V, Cr, Fe, Mn, 
Co, Ni, Cu, Zn, As, Se, Mo, Ag, Cd, Sb, Ba, W, Tl et Pb. Cette analyse a été réalisée à l'aide 
d'un spectromètre de masse à plasma induit couplé Thermofisher XSeries II (ICP-MS) et du 
logiciel PlamaLab v2.6.1.335 (Barrette, 2017). 
2.13. Mesure de la chlorophylle 
Il a été rapporté dans la littérature qu’il y a une relation entre la teneur en fer et la 
chlorophylle. Afin d’évaluer ce paramètre dans notre cas, la teneur en chlorophylle des 
somaclones habitués a été comparée à celle du cultivar parent. Trois échantillons de plants 
(poussées en pots en chambre de croissance en jours long à 22°C le jour et 16°C la nuit avec 
une photopériode de 16 h jour) par somaclone ont été choisis au hasard. La mesure a été 
effectuée sur trois feuilles par plante à l'aide du chlorophylle-mètre SPAD-502 (Minolta). 
Cet appareil mesure instantanément la différence de la densité optique à deux longueurs 
d’onde (650 nm et 940 nm) sur une zone foliaire de 2 mm x 3 mm avec 2 lumières LED. 
Trois lectures de chlorophylle (valeurs SPAD) ont été effectuées à la surface centrale des 
feuilles, comme décrit par Cassol et al., (2008). Les valeurs SPAD Obtenues sont des indices 
de la teneur en chlorophylle sur une échelle de 0 à 99.9 (sans unité). 
2.14. Évaluation des changements au niveau du périderme 
Les changements induits au niveau du périderme ont été vérifiés en microscopie (en 
collaboration avec mon collègue Marc Antoine Turcotte) et au niveau du développement de 
la bactérie et sa production en TA dans un milieu de culture contenant de la subérine de 
différentes origines. 
 
2.14.1. Évaluation de l’épaisseur des couches cellulaires et de l’agencement des 
cellules 
Pour l’analyse de l’épaisseur des couches du périderme, les tubercules de pommes de terre 
matures ont été coupés en fines tranches avec une lame de rasoir. L'autofluorescence de la 
39 
 
subérine dans la couche externe du périderme a été visualisée à l'aide de Zeiss ImagerZ1. 
Les images ont été prises en épifluorescence à l’aide d’un microscope Zeiss AxioImager Z1 
muni d’une caméra Zeiss AxioCam MRm et contrôlé à l’aide du logiciel Zeiss Axiovision. 
Un filtre 365/100 nm a été utilisé pour l’excitation et un filtre 445/50 nm fut utilisé pour 
capter l’émission. Les sections ont été visualisées avec un objectif Zeiss 10X/0.45 NA Plan-
Apochromat.  
2.14.2. Évaluation des changements de la composition du périderme en subérine 
Pour évaluer l’impact de la subérine sur la croissance bactérienne, le périderme de pomme 
de terre enrichi en subérine a été obtenu comme décrit par Kolattukudy et Agrawal, (1974). 
En bref, les tubercules de pomme de terre entiers ont été bouillis dans de l'eau pendant 20 
min et la peau a été retirée. Après avoir soigneusement lavé les morceaux de peau avec de 
l'eau, ils ont été traités pendant une nuit avec une solution tampon à 50 mM d'acétate (pH 
4,0) contenant des cellulases d'Aspergillus niger (5 g / l) et des pectinases de champignons 
(1 g / l) (Sigma). Les morceaux de peau ont été soigneusement lavés avec un mélange 2 :1 
de chloroforme et de méthanol. Une extraction Soxhlet avec du chloroforme a été effectuée 
sur une période de 12 h. La matière extraite a été séchée sous la hotte, finement broyée à 
l'aide d'un moulin à café et conservée à température ambiante. 
L'effet du milieu de croissance supplémenté en subérine sur le développement de la bactérie 
et la production de la TA a été déterminé à l'aide d'une méthode de Lerat et al., (2010). Pour 
cette expérience, 10 µl de spores (108 spores) de S. scabies EF-35 ont été inoculés dans 25 
ml de YME et incubées sous agitation (250 rpm) à 30 ° C pendant 48 h. Ensuite, les bactéries 
ont été centrifugées (10 min à 3 500 × g) et remises en suspension dans 5 volumes de solution 
saline fraîche (0,85 % de NaCl). Ensuite, 100 µl de cette suspension ont été utilisés pour 
ensemencer des flacons contenant 50 ml de milieu à base d'amidon minimal, additionnés 
d'une subérine à 0,1 % (poids / volume). 
L'effet du milieu de croissance supplémenté en subérine sur la production de biomasse et de 
thaxtomine A a été déterminé 6 j après l'inoculation. Les cultures bactériennes ont été 
centrifugées pendant 10 min à 3 450 x g. Les surnageants ont été décantés et utilisés pour la 
40 
 
quantification de la thaxtomine A. Les pastilles (contenant les bactéries et de la subérine 
insoluble) ont été séchées pendant 24 h à 50°C et pesées. La croissance bactérienne a été 
déterminée après déduction du poids initial de la subérine. La purification et la quantification 
de la thaxtomine A dans les surnageants ont été effectuées selon Lerat et al., (2010). Les 
molécules organiques ont été extraites à partir du surnageant avec de l'acétate d'éthyle, 
concentrées dans des tubes de 1,5 ml puis séchées par évaporation. Les molécules extraites 
ont été migrées par chromatographie sur couche mince en utilisant du chloroforme : 
méthanol (9 : 1). La thaxtomine A (Rf 0,27) a été éluée en utilisant un mélange chloroforme : 
méthanol (7 : 3) ensuite séchée et mise en suspension dans 1 ml d’acétonitrile. La TA a été 
quantifiée par chromatographie liquide comme décrit plus haut. Ce test a été effectué en 
collaboration avec Sylvain Lerat, assistant de recherche dans le laboratoire de la Pre. Carole 
Beaulieu. 
2.15. Analyses statistiques 
Les analyses statistiques ont été choisies selon le nombre de traitements ou variables, le 
nombre de séries de données ou répétitions et la variances. Pour comparer la résistance des 
somaclones entre eux et par rapport au cultivar parent, le test One Way ANOVA (p < 0,05) 
a été utilisé pour déterminer les différences significatives au niveau de l'indice de gale 
commune, de la surface infectée et de la profondeur des lésions. Pour déterminer les 
protéines les plus abondantes issues de l'analyse protéomique, le test de Welch a été utilisé 
vu que la variance est supérieur à 2. D'autre part, le test de Student a été utilisé dans l'objectif 
3 pour comparer les résultats du traitement au 2,4-D, qui est la seule variable dans ce cas, 
entre 2 groupes de données (traités vs non traités). Le test de contingence (Fisher exact test) 
a servi pour vérifier ou rejeter l'hypothèse qu'il y a une différence significative entre le 
nombre de tubercule ayant 6 % ou moins de surface infectée et ceux qui ont plus de 6 % 
d'infection. Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Graphpad Prism 
8.  
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CHAPITRE 3 
RÉSULTATS 
3.1. Confirmation de la résistance des somaclones de Yukon Gold habitués à la TA et 
caractérisation  
3.1.1. Évaluation de la résistance des somaclones de Yukon Gold habitués à la TA 
Les somaclones du cultivar Yukon Gold ont été évalués pour leur résistance à la gale 
commune par une infection par S. scabies. Après la récolte, les tubercules du cultivar 
parental Yukon Gold (YGP) ainsi que ceux des somaclones YG8 et YG32 ont été évalués 
en notant les différents paramètres (surface infectée par la gale commune, profondeur des 
lésions et indice de gale) indiquant la sévérité des symptômes pour évaluer la résistance des 
somaclones à la gale commune comparés au cultivar parental. Les résultats préliminaires du 
premier test d'infection obtenu en 2014 ont montré que deux somaclones, YG8 et YG32 
parmi sept testés étaient plus résistants ou tolérants à l'infection avec un indice de gale 
commune plus bas que les autres somaclones (3,1 et 2,3 chez YG8 et YG32) respectivement 
comparés à 4 chez le cultivar parental) (Tableau 3).  
Ces deux somaclones et le cultivar parental utilisé comme témoin ont été sélectionnés pour 
les tests d'infection réalisés en 2015, en e2016 et en 2017. Selon les résultats présentés dans 
la Figure 6, YG8 et YG32 sont plus résistants à la gale commune comparés au parent. 
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Tableau 3. Évaluation des symptômes de la gale commune chez les tubercules des 
différents somaclones de Yukon Gold après une infection par S. scabies en pots, été 
2014. 
1± erreur type; 2 : indice moyen de la gale commune : 0 = aucun; 0,5 moins de 1 %; 1 = 1 à 
5 %; 2 = 6 à 10 %; 3 = 11 à 35 %; 4 = 36 à 50 %; 5 = 51 à 75 %; 6 = 76 à 100 %. * : 
Différence statistiquement significative par rapport au cultivar d'origine (p ≤ 0,05, Anova). 
Somaclones Nombre de 
tubercules 
Poids 
moyen (g) 
des 
tubercules1 
% 
Tubercule
s infectés 
Indice de 
gale1,2 
Profondeur 
moyenne (mm) 
des lésions1 
% Tubercules 
vendables (% de 
surface infectée ≤ 
6) 
YGParent 18 3,71±0,79 94,4 4,0 ± 0,6 2,0±0,5 22,2 
YG1 26 3,04±0,45 88,5 3,6 ± 0,4 2,1±0,4 11,5 
YG2 20 2,57±0,55 95,0 4,4±0,4 2,2±0,3 5,0 
YG4 23 4,48±0,76 95,6 4,1±0,4 3,8±0,4* 4,3 
YG8 21 2,53±0,40 85,7 3,1±0,5 1,6±0,4 23,8 
YG17 19 2,59±0,64 84,2 4,5±0,6 3,2±0,2* 21,0 
YG18 18 2,09±0,43 94,4 5,6±0,5* 1,9±0,4 5,6 
YG32 34 1,99±0,30 70,6 2,3±0,4* 0,9±0,3* 41,2 
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Figure 6. Évaluation de la résistance à la gale commune chez les somaclones YG8 et 
YG32 comparés au cultivar d’origine YGP suite à des infections par S. scabies dans les 
années 2015, 2016 et 2017. A) Moyenne des indices de gale commune ± erreur type, (B) 
Pourcentage moyen des surfaces infectées ± erreur type, (C) Profondeurs moyennes des 
lésions (mm) ± erreur type. * valeurs significativement différentes comparées à YGP selon 
Anova (p ≤0,05). 
Plus précisément, l'indice de gale commune était significativement plus bas chez le 
somaclone YG32 par rapport au cultivar parental pour les essais de 2015 (2,9 contre 4,7) et 
2017 (1,93 contre 2,66) contrairement à 2016 où l’indice de gale commune de YG32 était 
presque égal à celui de YGP. Un autre paramètre indiquait la sévérité de la maladie et la 
profondeur des lésions. Pour la profondeur des lésions, une diminution significative a été 
notée chez le somaclone YG32 par rapport au cultivar parent YGP pour les essais de 2014 
(0,9 mm comparé à 2), 2015 (2,9 mm comparé à 4,8), 2016 (2, 9 mm comparé à 5,6) et 2017 
(0,72 mm comparé à 2,11). Les pourcentages de tubercules commercialisables ou vendables 
(les tubercules ayant une surface infectée de 6 % ou moins) étaient plus élevés pour le 
somaclone YG32 comparativement au YGP : de 19 % en 2014, de 22,1 % en 2015, de 0% 
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en 2016 et de 14,9 % en 2017 (Tableau 4 et Figure 6B). Pour le somaclone YG8, l’indice de 
gale commune a également diminué pour les essais de 2014 à 2017 (Figure 6A). Cette 
diminution était significative par rapport à YGP pour les essais de 2015 (3 comparé à 4,7) et 
de 2016 (2,8 comparé à 4,3) et 2017 (1,87 comparé à 2,66), ce qui correspond à une 
augmentation de 14, 16 et 19,6 % des tubercules vendables (Tableau 4). Les tubercules YG8 
présentaient des lésions moins profondes par rapport à YGP pour les quatre essais et cette 
différence était significative pour les essais de 2015 (1,7 mm contre 4,8), 2016 (0,5 contre 
5,6) et 2017 (0,77 contre 2,11). Pour l'année 2014, l'indice de la gale commune et la 
profondeur des lésions ont également diminué pour YG8, mais cette diminution n'était pas 
significative. Sur la base des résultats de ces tests, deux somaclones YG8 et YG32 ont été 
identifiés comme étant plus résistants à la gale commune. Ces somaclones ont été choisis 
pour des analyses plus approfondies afin de comprendre ce qui a pu augmenter leur 
résistance à la gale commune. 
Tableau 4. Pourcentage de tubercules vendables (avec 6 % ou moins de surface 
infectée) chez les somaclones YG8 et YG32 et le cultivar parental (YGP) après infection 
par S. scabies pour les tests réalisés pour les années de 2014 à 2017. 
 
2014 2015 2016 2017 
YGP 22,2  3,8  7,7  43,2  
YG8 23,8  20,0 * 21,9  62,8  
YG32 41,2  25,9 * 7,7  58,1  
* : statistiquement différent par rapport au parent (p <0,05, Fisher’s exact test). 
Selon les résultats obtenus depuis 2014, il a toujours été noté (sauf en 2016 pour YG32) un 
poids inférieur avec un plus grand nombre de tubercules produits à partir des somaclones 
YG8 et YG32 par rapport aux parents. Comme le montre le Tableau 3, un poids moyen plus 
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faible chez YG8 de 2,53 g et un nombre plus élevé de tubercules, 21 tubercules ont été notés. 
Les plantes de YG32 ont donné 34 tubercules avec un poids moyen de 1,99 g pour le même 
nombre de plantes comparativement à 18 tubercules et un poids moyen de 3,71 g chez le 
parent YG en 2014. Comme le montre la figure 7, ces changements se sont répétés pour les 
années 2015, 2016 et 2017, à l'exception du somaclone YG32 en 2016, où aucun changement 
significatif n'a été observé. 
 
Figure 7. Comparaison entre le rendement de YG parent et les deux somaclones YG8 
et YG32 pour les années 2015, 2016 et 2017. (A) Poids moyen des tubercules de Yukon 
Gold Parent (YGP) et des somaclones habitués à la thaxtomin A (YG8 et YG32). (B) 
Nombre total de tubercules récoltés chez YGP et les somaclones YG8 et YG32. Les barres 
d'erreur indiquent l'erreur type. *: Valeurs significativement différentes par rapport à YGP 
pour une même année (p ≤ 0,05 ; Anova). 
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3.1.2. Caractérisation des somaclones YG8 et YG32 
3.1.2.1. Analyses protéomiques 
Les somaclones YG8 et YG32 ont été identifiés comme plus résistants à la gale commune. 
Pour analyser les changements au niveau des protéomes des somaclones résistants à la gale 
commune, une approche d'analyse protéomique comparative des protéines solubles des 
tubercules YG8, YG32 par rapport à celles de YGP a été utilisée. Des échantillons de 
protéines extraits de trois tubercules différents pour chacun des somaclone et pour le parent 
(YGParent, YG8 et YG32) ont été envoyés au centre de protéomique du CHUL à Québec 
pour une quantification sans marquage qui permet d’avoir accès à la quantification absolue 
en intensité LFQ (Label Free Quantification) d’un très grand nombre de protéines 
simultanément. Les protéines dont l’abondance a augmenté significativement chez l’un des 
somaclones YG8 ou YG32 sont présentées en Annexe. En résumé 72 et 47 protéines sont 
devenues respectivement plus abondantes chez YG8 et YG32 deux fois ou plus comparé au 
parent YG (test de Welch, p ≤ 0,05) (Tableau A et B, Annexe). Les protéines avec un 
changement d'abondance de deux fois ou plus comparé au parent YG (test de Welch, p ≤ 
0,05) chez les deux somaclones YG8 et YG32 ont été sélectionnées (Tableaux 5 et 6), les 
catégories fonctionnelles des protéines proviennent de la base de données Uniprot (Gene 
onthology) ou de ce qui a été rapporté dans la littérature. À partir de ces protéines dont 
l’abondance a été changée, 24 protéines ont été significativement plus abondantes 
simultanément chez YG8 et YG32 comparé à YGP. Parmi ces protéines, il a été noté que 
plusieurs sont connues pour leur implication dans différentes réponses aux stress et dans les 
réponses de défense (Ferritine, P23 tumor protein-like protein, protéine 14-3-3…) (Dellagi 
et al., 2005; Vincent et al., 2007). La protéine la plus abondante chez les deux somaclones 
YG8 et YG32 est la ferritine qui est, respectivement, 11 et 19 fois plus abondante que chez 
le témoin. La ferritine est un chélateur de fer impliquée dans les réponses de défense (García 
Mata et al., 2001).  
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Tableau 5. Protéines dont l'abondance était augmentée d’un facteur ≥ 2 à la fois chez 
les somaclones YG8 et YG32 par rapport au cultivar parent (YGP).  
Identifiants Uniprot Protéine Ratio 
YG8/YGP 
Ratio 
YG32/YGP 
Catégorie fonctionnelle 
     
Q9SWS0 Ferritine 11,24 19,02 Défense (García Mata et al., 
2001) 
Q3HVQ0 «P23 tumor protein-like 
protein» 
11,03 19,02 Défense (Alfenas-Zerbini et 
al., 2009) 
Q6R2P7 Protéine14-3-3 6,84 6,96 Signalisation et expansion 
cellulaire/Défense (Oh., et 
al.,  2010; Roberts et al., 2002) 
Q38HU7 «RAD23-like» 6,65 5,66 Défense (Tocho et al., 2012) 
M0ZNB0 «l-ascorbate peroxidase 
cytosolic isoform X1» 
6,60 2,90 Stress biotique et abiotique 
(Song et al., 2005) 
P93786 Protéine 14-3-3 5,61 5,42 Signalisation et expansion 
cellulaire/Stress biotique et 
abiotique 
M1CNK1 «Triosephosphate isomerase 
cytosolic» 
5,57 3,23 Stress biotique et abiotique 
(Sharma et al., 2012) 
M1C07 «Hsp90-2-like» 5,28 4,87 Stress biotique et abiotique 
(Nishizawa-Yokoi et al., 2010) 
M1AH14 Ferritine 4,93 8,71 Défense (García Mata et al., 
2001) 
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Identifiants Uniprot Protéine Ratio 
YG8/YGP 
Ratio 
YG32/YGP 
Catégorie fonctionnelle 
Q307Z8 
 
«60S acidic ribosomal 
protein P0» 
4,22 4,34 Stress biotique et abiotique 
(Semane et al., 2010) 
M1ALA6 
 
«Elongation factor 1-delta 1-
like» 
4,17 2,23 Synthèse de protéines 
(Uniprot) 
Q9LM03 
 
Méthionine synthase 
 
4,05 4,11 Stress biotique et abiotique 
(Luo et Levine, 2008) 
P21342 «Pyrophosphate-fructose 6-
phosphate 1-
phosphotransferase subunit 
alpha» 
4,00 2,69 Signalisation et expansion 
cellulaire (Guo et al., 2012) 
M1CTR3 Aconitate hydratase 3,81 3,18 Signalisation et expansion 
cellulaire (Terol et al., 2010) 
M1AWK7 «26S proteasome non-
ATPase regulatory subunit 8 
homolog A» 
3,57 2,89 Signalisation et expansion 
cellulaire (Coll-Martínez et 
Crosas, 2019) 
Q2PYY8 Malate déshydrogénase 3,47 3,69 Stress biotique et abiotique 
(Wang et al., 2016) 
M1CTC4 «V-type proton ATPase 
catalytic subunit A» 
3,43 2,73 Stress biotique et abiotique 
(Dietz et al., 2001) 
P43349 «Translationally-controlled 
tumor protein homolog» 
3,13 3,45 Signalisation et expansion 
cellulaire (Wang et al., 2017)  
 
P93785 Protéine 14-3-3 3,12 2,53 Signalisation et expansion 
cellulaire/Défense 
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Identifiants Uniprot Protéine Ratio 
YG8/YGP 
Ratio 
YG32/YGP 
Catégorie fonctionnelle 
M1BBH3 «Patellin-3-like» 3,28 2,39 Synthèse des protéines 
(Niczyj et al., 2016) 
M1A3D8 «Protein aspartic protease in 
guard cell 2» 
2,97 3,88 Stress biotique et abiotique 
(Guo et al., 2015) 
M1CWI5 «Glutathione reductase 
chloroplastic» 
2,94 2,31 Stress biotique et abiotique 
(Wu et al., 2015) 
Q308A7 «Ripening regulated protein 
DDTFR10-like» 
2,83 2,46 Synthèse des protéines 
(Uniprot) 
M1A0W3 «Hsp70-Hsp90 organizing 
protein 2-like» 
2,81 3,07 Stress biotique et abiotique 
(Sable et al., 2018) 
K7WNV9 «Thioredoxine H-type 2» 2,40 2,46 Stress oxydatif (Boubakri et al., 
2019) 
 
Les protéines sont classées dans le tableau en fonction de l'abondance décroissante du 
somaclone YG8. Différence significative selon un test de Welch, (p ≤ 0,05). L’identification 
des protéines provient des bases de données Uniprot et NCBI. Les identifiants des protéines 
sont ceux mentionnés comme étant identifiés suite à la quantification « Label free ». Les 
fonctions probables des protéines sont définies en se basant sur ce qui a été rapporté dans la 
littérature concernant ces protéines. 
Les protéines les plus abondantes ont été classées selon leurs fonctions, ce qui a donné une 
idée des mécanismes qui pourraient être impliqués dans l'augmentation de la résistance 
(Figure 8).  
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Figure 8. Classification fonctionnelle (d’après les catégories indiquées dans le Tableau 
5) des protéines dont l’abondance est augmentée chez les deux somaclones YG8 et 
YG32 par rapport au cultivar parent. L’augmentation est d’un facteur ≥ 2 avec une 
différence significative selon un test de Welch (p ≤ 0,05). Les chiffres indiqués sont des 
pourcentages sur un total de 24 protéines. 
D'après les résultats présentés dans la Figure 8, on constate que la majorité des protéines 
(41,7 %) les plus abondantes après l’habituation sont impliquées dans les réponses aux stress 
biotiques et abiotiques. 12,5 % sont des protéines impliquées dans la réponse de défense, 
16,7 % dans la signalisation et l’expansion cellulaire, 12,5 % dans la synthèse des protéines 
et 4,2 % dans la réponse au stress oxydatif. En ce qui concerne les protéines devenues moins 
abondantes chez les deux somaclones YG8 et YG32 plus résistants à la gale commune par 
rapport à YG, il a été noté respectivement 13 et 12 protéines devenues significativement (test 
de Welch, p ≤ 0,05) moins abondantes chez YG8 et YG32 d’un facteur de deux ou plus 
comparé au parent YG (Tableau S1 et S2, Annexe). Parmi ces protéines, cinq étaient 
devenues moins abondantes dans les deux somaclones simultanément (Tableau 6). 
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Tableau 6. Protéines dont l'abondance est réduite d'un facteur ≥ 2 en commun dans les 
lignées YG8 et YG32 par rapport à la lignée parent YG (YGP). 
Identifiants 
Uniprot 
Protéine Ratio 
YG8/YGP 
Ratio 
YG32/YGP 
Q2MY56 Patatine group D-2 0,03 0,10 
M1AAK6 Inconnue 0,11 0,29 
M1CJ63 «ubiquitin-activating 
enzyme E1 2-like» 
0,40 0,23 
Q9M3H3 Annexine 0,41 0,26 
K7WNY9 «Putative p23 co-
chaperone» 
0,42 0,23 
Les protéines sont classées dans le tableau en fonction de l'abondance décroissante du 
somaclone YG8. Test de Welch (p ≤ 0,05).  
En conclusion, seulement cinq protéines dont la diminution en abondance est significative 
dans les 2 somaclones 8 et 32 en même temps ont été notées (Tableau 6). Parmi ces protéines, 
la protéine dont l’abondance a le plus diminué est la patatine du groupe D-2. Les patatines 
sont principalement des protéines de stockage (Bauw et al., 2006). Selon ces résultats, il 
semble que le système de défense de la plante est activé aux détriments de ses ressources 
énergétiques. 
Pour supporter les résultats de l'analyse protéomique, l'expression de certains gènes 
correspondant aux protéines les plus abondantes a été évaluée par qPCR. L'abondance des 
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transcrits d’ARNm de la ferritine et de la P23 tumor protein-like dans les tubercules des 
somaclones YG8 ou YG32 ainsi que du YGP a été vérifiée (Figure 9). 
 
Figure 9. Expression relative des gènes de la ferritine (A) et de la « P23 tumor protein-
like » (B) par rapport au parent et au gène de référence 18S, amplifiés par qPCR à 
partir de l'ARN extrait des tubercules de YG8 et YG32 somaclones par rapport à YGP.  
La valeur présentée est la moyenne de l’expression relative des gènes dans trois réplicas 
biologiques par rapport au gène de référence 18S. Trois réplicas techniques ont été utilisés 
pour chaque réplica biologique. Les barres d'erreur représentent l'erreur type. *: Valeurs 
significativement différentes par rapport à YGP selon Anova (p ≤ 0,05). 
L’augmentation de l’expression des gènes de la ferritine et de « P23 tumor protein-like » a 
été observée chez les somaclones YG8 et YG32 par rapport à YGP. Ces résultats ont appuyé 
les résultats obtenus suite aux analyses protéomiques puisque qu’il y avait aussi une variation 
de l’expression des gènes codants pour les protéines rendues plus abondantes chez les 
somaclones YG8 et YG32. 
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3.1.2.2. Quantification des métaux chez Yukon Gold et les somaclones YG8 et YG32 
Selon la littérature, la disponibilité du fer et la production de la ferritine dans les plantes sont 
deux mécanismes liés, puisque la ferritine est principalement un chélateur de fer (Van 
Wuytswinkel et al., 2002). On sait également que les nutriments essentiels influencent 
l'incidence ou la gravité de certaines maladies (Spann et Schumann, 2009). Dans notre cas, 
il a été intéressant de mesurer la quantité de fer dans la chair de tubercules des somaclones 
YG8 et YG32 à la suite de l’augmentation de la quantité de ferritine. Les changements dans 
l’abondance d'autres métaux (B, Mg, Al, P, K, Ca, Sc, Ti, V, Cr, Fe, Mn, Co, Ni, Cu, Zn, 
As, Se, Mo, Ag, Cd, Sb, Ba, W) ont également été vérifiés. Une quantification de ces métaux 
dans les tubercules des somaclones YG8 et YG32 ainsi que dans les tubercules du cultivar 
d'origine a été effectuée. Une augmentation significative du fer, du magnésium, du zinc et 
du manganèse (augmentation significative seulement chez YG32) a été notée dans les 
tubercules des deux somaclones YG8 et YG32 simultanément (Figure 10). La teneur en fer 
a augmenté significativement de 70 et 118 % respectivement chez YG8 et YG32 par rapport 
à YGP. La teneur en magnésium a augmenté de 32 et de 57 % respectivement chez YG8 et 
YG32 par rapport à YGP. La teneur en zinc a augmenté de 75 et de 81 % respectivement 
chez YG8 et YG32 par rapport à YGP. Et la teneur en manganèse a augmenté de 42 et de 53 
% respectivement chez YG8 et YG32 par rapport à YGP. 
Une augmentation du taux du phosphore, du potassium et du cuivre chez les somaclones 
plus résistants à la gale commune a été notée mais cette variation n’est pas statistiquement 
significative (Figure S.1). 
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Figure 10. Quantification par ICP / MS du fer (A), du magnésium (B), du zinc (C) et 
du manganèse (D) dans neuf tubercules de YGP, YG8 et YG32 (moyenne de trois tests). 
Les barres d'erreur représentent l'erreur type. *: Valeurs significativement différentes par 
rapport à YGP selon Anova (p ≤ 0,05). ** : Valeurs significativement différentes par rapport 
à YGP selon Anova (p ≤ 0,0053). 
3.1.2.3. Quantification de la chlorophylle au niveau des feuilles de Yukon Gold et chez 
les somaclones YG8 et YG32 
Il a été démontré que la surexpression de la ferritine dans le tabac était accompagnée de 
réponses physiologiques telle qu'une diminution de la concentration en chlorophylle, ceci 
est dû à la séquestration du fer par la Ferritine ce qui engendre une déficience physiologique 
en fer (Vansuyt et al., 2003). L’analyse protéomique a montré une augmentation du taux de 
ferritine chez les somaclones YG8 et YG32. Ceci a mené à décider de vérifier si ce 
changement est aussi accompagné d’une modification au niveau de la teneur en chlorophylle 
en utilisant l’appareil de mesure de la chlorophylle SPAD-502 (Minolta). Les données de 
mesures fournies par le chlorophylle-mètre sont des indices (Valeurs SPAD, voir section 
matériel et méthodes) qui reflètent la teneur en chlorophylle de l’échantillon testé. Selon les 
C 
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résultats présentés à la figure 11, il existe une diminution significative du niveau de la 
chlorophylle dans les feuilles du somaclone YG8 et encore plus importante dans les feuilles 
de YG32. Cette diminution significative corrèle avec le changement du taux de la Ferritine 
au niveau des tubercules, mais pour confirmer ces résultats il va falloir vérifier les 
changements de la teneur en fer et l’abondance de la Ferritine au niveau des feuilles. 
 
Figure 11. Mesure de l’indice moyen de la chlorophylle dans les feuilles de YGP, YG8 
et YG32 avec un chlorophylle-mètre SPAD-502 (Minolta). Les barres d'erreur 
représentent l'erreur type. *: valeurs significativement différentes par rapport à celles 
obtenues chez YGP selon Anova. (p ≤ 0,05). ***: Valeurs significativement différentes par 
rapport à celles obtenues chez YGP selon Anova. (p ≤ 0,0005). 
3.1.2.4. Changement au niveau du périderme des Yukon Gold 
En considérant l’importance et l’implication du périderme dans la défense contre les attaques 
pathogènes, la microscopie à fluorescence a été utilisée pour vérifier les changements au 
niveau de l'épaisseur et la structure du périderme. Ceci est possible sans coloration puisque 
la subérine fluoresce naturellement sous le rayonnement Ultraviolet. 
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Figure 12. Visualisation de l'autofluorescence de la subérine au niveau du pérideme 
des tubercules de YGP et les somaclones YG8 et YG32 habitués au TA en utilisant la 
microscopie à fluorescence.  
Selon les résultats présentés dans la figure 12 et le Tableau 7, il a été constaté que 
l’habituation à la TA a provoqué des changements au niveau du périderme des somaclones 
YG8 et YG32. Ces changements impliquent le nombre de couches et la structure des cellules 
de l’épiderme. On peut remarquer que visiblement il y a plus de couches cellulaires 
subérifiées au niveau du périderme de YG8 et YG32 comparés à YGP. Pour chaque 
somaclone ainsi que pour YG parent, 12 photos (trois tubercules, deux tranches sur chaque 
tubercule et deux endroits différents sur chaque tranche) on été traitées pour compter le 
nombre de couches cellulaire.  
Après avoir constaté qu’il y a un changement au niveau de la forme et le nombre des couches 
cellulaire du périderme chez les somaclones, l’effet de la subérine sur le développement de 
la bactérie et sa capacité à produire la TA a été vérifié (Tableau 8). 
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Tableau 7. Nombre de couches subérifiées du périderme des tubercules de YGP, YG8 
et YG32. 
Cultivar / Somaclone Nombre de couches subérifiées 
YGP 6,95 ± 0,29 
YG8 7,85 ± 0,15* 
YG32 8,60 ± 0,19* 
± : Erreur type. *: Différence statistiquement significative par rapport au cultivar d'origine 
(Anova. P ≤ 0,0001). Trois tubercules ont été utilisés à chaque fois pour le cultivar parent 
ainsi que pour les deux somaclones. 
Tableau 8. Production de TA par S. scabies en présence de subérine extraite des 
tubercules des somaclones YG8 et YG32 et du cultivar original YGP. 
Origine de la subérine Quantité de TA (µg/mg 
de bactéries) 
Poids sec bactérien 
(mg) 
YGP 23,1 ± 2,0 19,6 ± 1,3 
YG8 5,2 ± 0,7* 16,9 ± 1,1 
YG32 6,4 ± 0,8* 17,4 ± 0,9 
± Erreur type; *: Différence statistiquement significative par rapport au cultivar d'origine 
(Anova. P ≤ 0,0001). Cet essai a été effectué deux fois avec à chaque fois quatre tubercules 
différents de chaque somaclones et du parent. 
Comme mentionné dans le Tableau 8, les changements au niveau du périderme a 
probablement affecté la qualité de la subérine. L’origine de la subérine a provoqué un 
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changement dans la réponse de la bactérie qui a produit significativement moins de 
thaxtomine en présence de la subérine qui provient de tubercules de YG8 et YG32. La 
diminution de la production de la TA par S. scabies est de presque 70 % et de 75 % 
respectivement chez YG8 et YG 32 comparé à YG Parent. 
Selon les résultats de la microscopie à fluorescence ainsi que la quantification de la TA 
produite par S. scabies en présence de la subérine provenant des tubercules des différents 
somaclones, il a été démontré que la résistance acquise par les somaclones est accompagnée 
par un changement au niveau des couches subérifiées du périderme. Ce dernier est devenu 
plus résistant à la pénétration de l’agent pathogène, de plus la subérine au niveau des cellules 
du périderme a subi des changements qui lui ont permis de réduire le pouvoir pathogène de 
la bactérie. 
3.2. Habituation d’autres cultivars de pomme de terre à la TA  
3.2.1. Régénération de somaclones à partir des cals habituées à la TA 
Après avoir démontré que l’habituation des cals a permis d’obtenir des somaclones YG8 et 
YG32 significativement plus résistants à la gale commune que le cultivar parent Yukon 
Gold, il a été décidé de mettre au point cette même méthode chez de nouveaux cultivars. 
Tout au long de l’expérience, des cals habitués à différentes concentrations de TA ont été 
transférés sur milieu de régénération, une seule plantule a été régénérée à partir d’un seul cal 
(si le même cal régénère plusieurs plantules, une seule plantule est considérée comme 
nouveau somaclone). Chaque plantule régénérée a été multipliée et a représenté ainsi un 
nouveau somaclone. À partir des cals du cultivar Campagna (QP) sur milieu JayaSree, quatre 
cals ont été régénérés et 29 à partir des cals du cultivar Shepody sur milieu JayaSree8  (milieu 
Jaya auquel on a rajouté une faible concentration d’acide gibbérellique (GA) et d’auxine 
(NAA) et un régénérant pour chacun des autres cultivars (Tableau 9).  
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Tableau 9. Régénérants obtenus à partir de cals de différents cultivars habituées à la 
TA. 
Cultivars Campagna Shepody Roselys Primevère Exp.704.10 
∑ régénérants 4 29 1 1 1 
Concentration 
finale de TA 
0,4 µM 0,5 µM 0,5 µM 0,5 µM 0,5 µM 
 
La réponse des différents cultivars à la culture in vitro est très variable pour chaque étape, 
soit l’induction des cals, la régénération et l’enracinement. Ceci est influencé par plusieurs 
variables génétiques, physiologiques et environnementales. Ceci pourrait représenter une 
difficulté pour appliquer l’habituation à la TA chez certains cultivars, plusieurs mises au 
point devraient être faites.  
3.2.2. Évaluation de la résistance des somaclones de Shepody habituées à la TA 
3.2.2.1. Infection par bourgeons foliaires 
Pour cette expérience, des bourgeons foliaires de cinq somaclones de Shepody parmi 29, 
régénérés à partir de cals habitués jusqu’à 0,5 µM, ont été infectés avec S. scabies en 
chambre de croissance pour tester leur résistance à la gale commune. Une diminution des 
symptômes de la gale commune a été notée chez quatre somaclones parmi les cinq testés, 
Shepody 20, 23, 24 et 25. Seuls Shepody 20 et 25 ont montré un changement du pourcentage 
de la surface infectée statistiquement significatif par rapport au parent (Figure 13, B) et au 
niveau de l’indice de gale commune (Figure 13, A). Les lésions étaient majoritairement 
superficielles ce qui a pas permis de comparer la profondeur des lésions entre les somaclones 
et le cultivar d’origine. Comme indiqué sur la figure 13, C le pourcentage de tubercules 
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infectés chez les somaclones n’est pas réduit comparé aux parents, il est même plus élevé 
chez Shepody 23 et 24.  
 
Figure 13.  Évaluation de la résistance de somaclones de Shepody à la gale commune 
suite à une infection par S. scabies ; A. Indice moyen de gale commune ± erreur type, B. 
Pourcentage moyen de la surface infectée± erreur type ; C. Pourcentage moyen des 
tubercules infectés ; chez des somaclones habitués à la TA et le cultivar parent Shepody. * 
significativement différent par rapport au parent (p = 0,05, test de Welch), **** 
significativement différent par rapport au parent (p <0,0001, test de Welch), ** 
Significativement différent par rapport au parent (p = 0,0078, Fisher’s exact test). Le nombre 
de tubercules évalués est indiqué dans le Tableau 10. Indice moyen de la gale commune : 0 
= aucun; 0,5 moins de 1 %; 1 = 1 à 5 %; 2 = 6 à 10 %; 3 = 11 à 35 %; 4 = 36 à 50 %; 5 = 51 
à 75 %; 6 = 76 à 100 %. 
Pour les somaclones 20, 23, 24 et 25, le pourcentage de tubercules ayant moins de 6 % de 
leur surface couverte de gale a augmenté approximativement de 20, 10, 30 et 50 % 
respectivement ce qui reste intéressant même si d’autres paramètres ne sont pas 
significativement changés pour certains de ces somaclones (Shepody 23 et 24) (Tableau 10). 
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Tableau 10. Nombre de tubercules récoltés et pourcentage de tubercules vendables 
chez les somaclones et le cultivar parent de Shepody. 
Somaclones Nombre de tubercules % de tubercules ayant 6 
% ou moins de surface 
infectée 
Shepody Parent 15 53,4 
Shepody 17 18 44,5 
Shepody 20 12 75,0 
Shepody 23 19 63,2 
Shepody 24 16 81,3 
Shepody 25 15 100,0* 
* : statistiquement différent par rapport au parent (p <0,05, Fisher’s exact test). 
3.2.2.2. Expériences en chambre de croissance  
Une infection en pots a été effectuée en chambre de croissance, sur les 2 somaclones, 
Shepody 20 et 24. Les boutures du somaclone 25 n’été pas prêtes à être transférées en pot 
au moment de l’infection. Les somaclones 20 et 24 sont parmi ceux qui ont présenté les 
pourcentages les plus élevés de tubercules avec 6 % ou moins de surface infectée suite à 
l’infection par bourgeons foliaires (Tableau 10). Une diminution significative des 
symptômes a été notée pour les différents paramètres indiquant la sévérité de la maladie : la 
surface infectée, l’indice de gale commune et la profondeur des lésions. En ce qui concerne 
la surface infectée (Figure 14, A), une diminution significative avec une moyenne de 16,6 
% et 6,9 % chez Shepody 20 et 24 respectivement comparés à 51,8 % pour les parents a été 
notée. L’indice de gale a aussi diminué significativement de 4,1 chez le cultivar parent à 2,0 
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chez Shepody 20 et à 1,3 chez Shepody 24 (Figure 14, B). Les lésions chez les somaclones 
20 et 24 ont été clairement moins profondes avec des profondeurs moyennes respectives de 
1,6 et de 1,3 mm comparés à une moyenne de 4,2 mm chez le cultivar parent (Figure 14, C). 
 
 
Figure 14. Évaluation de la résistance des somaclones Shepody 20 et 24 à la gale 
commune suite à une infection en pots par S. scabies. A.  Pourcentage de surface infectée 
± erreur type, B. Indice de gale commune ± erreur type, C. Profondeur moyenne des lésions 
(mm) ± erreur type chez des somaclones habituées à la TA et le parent Shepody. Le nombre 
de tubercules est indiqué dans le tableau 7. Les barres d’erreur indiquent l’erreur-type. * 
significativement différent (p ≤ 0,05, Anova). 
La diminution de la sévérité des symptômes a impliqué une augmentation du pourcentage 
de tubercules vendables de 43 et de 67 % respectivement chez Shepody 20 et Shepody 24 
(Tableau 11). Cette augmentation du nombre des tubercules vendables est un résultat très 
prometteur concernant l’amélioration de la résistance à la gale commune acquise chez 
Shepody qui est considéré comme un cultivar très sensible à la maladie.  
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D’autre part, les résultats de cet essai montrent que ces deux somaclones obtenus du cultivar 
Shepody ont produit un nombre de tubercules similaire à celui du Shepody parent. En effet 
le nombre de tubercules obtenus était de 35 et 37 chez Shepody 20 et Shepody 24, 
respectivement comparé à 37 chez Shepody Parent (Tableau 11). En plus, les tubercules de 
ces deux somaclones ont gardé un poids égal ou légèrement supérieur à celui des tubercules 
du cultivar parent (Figure 15). 
Tableau 11. Nombre de tubercules récoltés et pourcentage de tubercules vendables 
chez les somaclones et le cultivar parent de Shepody. 
Cultivar / Somaclone Nombre de tubercules Pourcentage de tubercules 
ayant moins de 6 % de 
symptômes de GC 
Shepody parent 37 8,1  
Shepody 20 35 51,4 * 
Shepody 24 37 75,7 * 
* : statistiquement différent par rapport au parent (p <0,0001, Fisher’s exact test). 
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Figure 15. Poids moyen des tubercules récoltés des somaclones habitués à la TA et du 
cultivar parental Shepody. Les barres d’erreur indiquent l’erreur-type. Le nombre de 
tubercules est indiqué dans le tableau 11. 
3.3. Objectif 3 : Évaluation de l’effet du traitement foliaire au 2,4-D 
3.3.1. Effet du 2,4-D sur la gale commune 
Le 2,4-D est un régulateur de croissance synthétique ayant une activité semblable à l’auxine, 
une hormone qui est impliquée dans beaucoup de processus de développement de la plante 
ainsi que dans la croissance cellulaire. De plus, il a été démontré que l’application foliaire 
de 2,4-D réduisait la gale commune de 45 % comparé aux témoins non traités (Thompson, 
2013). Pour cette expérience on a voulu vérifier l’effet du traitement au 2,4-D pour protéger 
les pommes de terre contre la maladie de la gale commune. Effectivement, les tubercules de 
plantes infectées et traitées au 2,4-D ont montré des symptômes beaucoup moins sévères que 
les tubercules dont les plants n’ont pas été traités au 2,4-D (Figure 16). Plus précisément, le 
pourcentage de la surface infectée a clairement diminué de 35 % chez les plants non traités 
et à 7,5 % chez ceux traités au 2,4-D. L'indice de gale commune était également 
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significativement plus bas chez les tubercules infectés traités, soit 1,29 comparé à 3,26 chez 
les tubercules infectés non traités.  
 
 
Figure 16. Évaluation de l’effet du traitement au 2,4-D sur la résistance à la gale 
commune chez Russet Burbak infectés par S. scabies. RB inf : Russet Burbank 
infectés ; RB inf +2,4-D : Russet Burbank infectés et traités au 2,4-D. A. Indice moyen 
de gale commune, B. Pourcentages moyens des surfaces infectées chez des tubercules de 
pomme de terre Russet Burbank traités ou non traitées au 2,4-D en présence d’une infection 
par S. scabies. Les barres d’erreur indiquent l’erreur-standard. ** : Variation statistiquement 
différente par rapport aux tubercules non-traités selon le Student test (p ≤ 0,0001).  
En conséquence, le pourcentage de tubercules vendables (tubercules ayant 6 % ou moins de 
surface infectée) a considérablement augmenté de 17 % chez les plantes infectées, à 75 % 
chez les plantes infectés et traités au 2,4-D. En plus, le traitement au 2,4-D n’a pas affecté 
les paramètres de rendement puisqu’aucune différence significative n’a été notée dans le 
poids des tubercules récoltés à la suite des différents traitements (figure 17). 
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Figure 17. Poids moyens des tubercules de Russet Burbank récoltés suite aux différents 
traitements (témoins, témoins traités, infectés et infectés traités). RB : Russet Burbank, 
RB+2,4-D : Russet Burbank traités au 2,4-D, RB inf : Russet Burbank infectés ; RB inf +2,4-
D : Russet Burbank infectés et traités au 2,4-D. Les barres d’erreur indiquent l’erreur-type. 
Différences statistiquement non significatives (p ≤ 0.05, Anova). 
3.3.2. Test de résistance à la TA des tubercules du cultivar Russet Burbank traités et 
non traités au 2,4-D. 
Ce test a été effectué pour vérifier la corrélation entre la résistance acquise par le traitement 
au 2,4-D contre la gale commune et la résistance à la TA chez ces mêmes tubercules. Selon 
les résultats présentés dans la figure 18, la tranche qui provient d’un tubercule dont le plant 
n’a pas été traité au 2,4-D a des lésions causées par la TA qui sont plus sévères que celles 
observées sur la tranche qui provient d’un tubercule dont le plant a été traité au 2,4-D. 
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Figure 18. Photos de tranches de tubercules de Russet Burbank après trois jours de 
différents traitements (A : témoins ; B : témoins traités au 2,4-D ; C : témoins + 5 µM 
de TA ; D : témoins traités au 2,4-D + 5 µM de TA). 
3.3.3. Analyse protéomique des tubercules du cultivar Russet Burbank traités et non 
traités au 2,4-D. 
Après avoir confirmé que le traitement au 2,4-D augmente effectivement la résistance à la 
gale commune tel que démontré dans la littérature (Tegg et al., 2008, 2011; Thompson et 
al., 2013), une analyse protéomique comparative entre les tubercules de plantes traitées au 
2,4-D et de plantes non traitées, a été effectuée pour cibler les mécanismes impliqués dans 
la résistance à la gale commune après le traitement. Selon les résultats présentés dans le 
Tableau 12, la majorité des protéines les plus abondantes après le traitement au 2,4-D sont 
impliquées dans les réponses de défense ou dans les réponses au stress biotique et abiotique. 
Quatre des huit protéines (50 %) les plus abondantes sont impliquées dans les réponses de 
défense et 2 protéines (25 %) sont impliquées dans les réponses aux stress biotiques et 
abiotiques. Selon ces résultats il a été démontré que le traitement au 2,4-D a induit des 
changements au niveau du protéome. Plusieurs protéines devenues plus abondantes suite au 
traitement au 2,4-D sont impliquées dans les réponses de stress et de défense tels que la 
lipoxygénase, ADP-ribosylation factor-like protein 8B, Glutathione S-transferase L3-like, 
8-hydroxygeraniol dehydrogenase-like (Tableau 12). 
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Tableau 12. Protéines dont l’abondance est augmentée d’un facteur ≥ 2 chez les 
tubercules de Russet Burbank traitées au 2,4-D comparées aux non traitées.  
Identifiant Uniprot Protéine Ratio RB+2,4 D/RB Catégorie fonctionnelle 
O24378 Lipoxygénase  5,49 Défense (Perla et al., 2014). 
M1BA07 «ADP-ribosylation factor-like protein 8B» 4,63 Stress biotiques et 
abiotiques (Gupta et al., 2019) 
M1ARK1 «Glutathione S-transferase L3-like protein» 3,94 Défense (Wang et al., 2019) 
M1BBJ3 «8-hydroxygeraniol dehydrogenase-like»  
protein» 
3,65 Défense (Sundaresha et al., 
2018). 
M1ASL9 «COP9 signalosome complex subunit 6a-
like» protein» 
2,90 Métabolisme des 
Protéines (Franciosini et al., 
2015) 
M1ACI8 «Early nodulin-93» 2,81 Stress biotiques et 
abiotiques (Zogli et Libault, 
2017) 
M1CN57 «Probable glutathione S-transferase» 2,57 Défense (Wang et al., 2019) 
M0ZLV0 «Protein CREG1» 2,35 Signalisation et expansion 
cellulaire(Ghobrial et al., 2018) 
 
Test de Welch, p≤ 0,05. Les protéines de trois tubercules différents ont été analysées pour 
chaque somaclone et pour le parent. Les protéines sont classées dans le tableau en fonction 
de l’augmentation de l’abondance descendante. 
Pour appuyer les résultats de l'analyse protéomique, l'expression de certains gènes 
correspondant aux protéines les plus abondantes a été évaluée par qPCR. L'abondance des 
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gènes de la lipoxygénase et de la Glutathione S-transferase L3-like dans les tubercules de 
Russet Burbank et Russet Burbank traitées au 2,4-D a été vérifiée (Figure 19). 
 
Figure 19. Expression relative des gènes de la lipoxygénase (A) et de « Glutathione S-
transférase L3-like (B) chez RB traités par rapport à RB témoin et par rapport au gène 
de référence 18S amplifiés par qPCR à partir de l'ARN extrait des tubercules de RB et 
RB traités au 2,4-D, trois réplicas biologiques. Les barres d'erreur représentent l'erreur-
type. *: valeurs significativement différentes selon le test de Student (p ≤ 0,0001). 
L’augmentation de l’expression des gènes de la lipoxygénase et de Glutathione S-transferase 
L3-like a été observée chez les RB traités par rapport aux RB non traités au 2,4-D. Ceci 
démontre qu’il y a eu un changement au niveau de l’expression des gènes responsables de 
l’abondance de ces protéines, la lipoxygénase et la Glutathione S-transferase L3-like. Ces 
résultats corrèlent avec les résultats de l’analyse protéomique. 
3.3.4. Changements au niveau du périderme  
Le but de cette expérience était de vérifier l'effet du traitement au 2,4-D sur le périderme du 
tubercule. Ces changements ont été vérifiés en microscopie à fluorescence et en termes de 
développement de la bactérie et sa production en TA dans un milieu de culture contenant de 
la subérine de différentes origines. Pour cet expérience la subérine a été extraite des 
tubercules de plants traités et de plants non traités au 2,4-D (Voir section matériel et 
méthodes). Comme le montre la figure 20, il n’est pas très clair s’il y’a une différence 
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concernant le nombre de couches subérifiées entre RB témoin et RB traités. Le nombre de 
couches des cellules subérifiées, l’aire de ces cellules ainsi que la régularité de la forme des 
cellules ont été évalués par le logiciel imageJ (Caraza-Harter et Endelman, 2019). Comme 
présenté dans le Tableau 13, moins de couches cellulaires ont été notées chez les tubercules 
de RB dont les plants ont été traités au 2,4-D comparé au non traités. Par contre, l’aire des 
cellules subérifiées été significativement plus élevée chez les tubercules dont les plants ont 
été traités au 2,4-D et que ces cellules ont été significativement plus déformées (plus la valeur 
est petite plus la cellule est déformée). 
 
Figure 20. Visualisation de l'autofluorescence de la subérine au niveau du pérideme 
des tubercules de RB et RB traités au 2,4-D (trois tubercules pour chaque traitement, deux 
tranches par tubercule, deux endroits différents sur la même tranche ont été considérés dans 
cette expérience).  
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Tableau 13. Évaluation du nombre et de la forme des couches subérifiées au niveau du 
périderme de la partie basale des tubercules de RB témoin et RB traité au 2,4-D. 
Traitement Nombre de couches 
subérifiées 
Aires des cellules 
subérifiées (µm2) 
Régularité de la 
forme des cellules 
RB témoin 6,22 ± 0,38  
(n = 18) 
658,5 ± 22,92 
(n = 90) 
0,778 ± 0,01 
(n = 90) 
RB + 2,4-D 5,07 ± 0,21*  
(n = 15) 
761,1 ± 23,75** 
(n = 90) 
0,695 ± 0,01***  
(n = 90) 
± : Erreur type. *: valeurs significativement différentes selon le test de Student (p ≤ 0,05). 
**: valeurs significativement différentes selon le test de Student (p ≤ 0,01). *** : valeurs 
significativement différentes selon le test de Student (p ≤ 0,0001). Trois tubercules différents 
ont été utilisés pour chaque traitement.  
L’effet de la différence de l’origine de la subérine utilisé dans le milieu de culture des 
bactéries a été évalué. Comme le montrent les résultats du tableau 14, le développement de 
S. scabies a été significativement affecté par la différence de l’origine de la subérine ajoutée 
au milieu de culture (extraite des tubercules de plants traités ou non traités au 2,4-D). Il y a 
eu également une inhibition significative de la production de thaxtomine A par S. scabies 
lorsque la subérine provenait de tubercules de Russet Burbank traités au 2,4-D. 
Pour conclure, le traitement au 2,4-D ou l'habituation à la TA ont augmenté la résistance à 
S. scabies et à l'expression des symptômes. Cette résistance est accompagnée dans les deux 
essais par un changement au niveau du périderme. Ce changement semble être différent ou 
spécifique à chaque traitement inducteur. Dans le cas des somaclones résistants à la gale 
commune l’effet du changement au niveau du périderme a affecté seulement la pathogénicité 
de la bactérie. Par contre le traitement au 2,4-D a provoqué un changement au niveau du 
périderme et de la subérine qui a affecté la pathogénicité de la bactérie (la production de la 
TA) mais aussi la croissance de la bactérie. 
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Tableau 14. Croissance de S. scabies et sa production de TA en présence de subérine 
extraite des tubercules de Russet Burbank témoins et traités au 2,4-D. 
Origine de la subérine Croissance (mg 
bactéries/mL) 
Thaxtomine A 
(µg / mg de bactéries) 
RB témoins 1,85 ± 0,04 38,3 ± 3,6 
RB + 2,4-D 1,18 ± 0,05 7,1 ± 1,7 
Valeur de P <0.0001 <0.0001 
± : Erreur type. Quatre répétitions biologiques ont été utilisées pour ce test. 
Pour conclure, le traitement au 2,4-D ou l’habituation à la TA ont augmenté la résistance à 
la gale commune cette résistance est accompagnée dans les deux cas par un changement au 
niveau du périderme mais ce changement semble être différent.  
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CHAPITRE 4 
Discussion générale et conclusions 
4.1. Objectif 1: Confirmation et caractérisation de la résistance des somaclones de 
Yukon Gold habitués à la TA 
Dans ce projet, l'hypothèse selon laquelle l'habituation des cals de pomme de terre à la TA, 
la toxine responsable de la pathogénicité de S. scabies, permettrait de produire des 
somaclones plus résistants à la gale commune a été testée. La TA a été utilisée compte tenu 
de son importance dans la maladie, mais également en s’appuyant sur divers travaux de 
recherche antérieurs. La méthode de l’habituation a permis de régénérer de nouveaux 
somaclones à partir du cultivar Yukon Gold testé pour leur résistance à la gale commune par 
infection pas S. scabies. Les premiers tests ont permis de sélectionner deux somaclones YG8 
et YG32 qui ont montré une résistance plus élevée à la gale commune comparé aux autres 
somaclones et au cultivar parent. Le premier objectif a consisté à confirmer la résistance de 
ces somaclones et de les caractériser pour cibler les changements qui ont accompagné 
l’acquisition de cette résistance. 
4.1.1. Confirmation de la résistance des somaclones YG8 et YG32 
Pour confirmer la résistance des somaclones YG8 et YG32 des infections en pots en chambre 
de croissance et en serre sur quatre années successives ont été effectués. Les résultats de nos 
tests d’infection avec S. scabies ont montré que les deux somaclones YG8 et YG32 sont plus 
résistants que les parents à la gale commune.  Ceci a été déduit suite à une diminution 
significative au niveau des paramètres de l’incidence et de la sévérité de la maladie chez ces 
deux somaclones (Figure 6). Cette diminution a augmenté le nombre de tubercules ayant 6 
% ou moins de surface infectée qui est un pourcentage considéré comme acceptable sur le 
marché (Tableau 4). De plus l’évaluation a été faite sur quatre années successives et la 
résistance acquise a été maintenue au fil des années. Il a donc été conclu que ces deux 
somaclones ont acquis une résistance à la gale commune suite à l’habituation à la TA.  En 
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outre, des recherches antérieures menées dans notre laboratoire ont montré que les cellules 
de peuplier habituées à la TA restaient résistantes à la toxine après plusieurs cycles de 
division, même en l'absence de TA (Brochu et al., 2010). Dans ce même contexte, il a été 
démontré que des régénérants tolérants au stress peuvent être obtenus en exposant des cals 
de plantes à des agents de sélection tels que NaCl (pour la tolérance au sel) ou le mannitol 
(pour la tolérance à la sécheresse), à une phytotoxine ou à un agent pathogène (Rai et al., 
2011). Les tubercules obtenus de nos somaclones YG8 et YG32 sont plus petits que ceux 
obtenus du parent. Mais un nombre de tubercules plus élevé a été généralement obtenu chez 
les somaclones résistants. Ceci pourrait être dû à l’activation du système de défense chez la 
plante qui aurait provoqué un épuisement de ses ressources énergétiques. Il a déjà été 
démontré que l’augmentation de la résistance pourrait être un facteur limitant pour la 
croissance et pour le rendement dans de nombreux cas (Brown, 2002). 
Pour la continuité du projet, des essais au champs seraient intéressants pour pouvoir évaluer 
l’effet de cette résistance sur le rendement et d’autres paramètres agronomiques. Faire des 
essais sur plusieurs générations des somaclones résistants mènera aussi à confirmer que 
l’habituation permet de produire de nouveaux cultivars résistants et qui gardent leur 
résistance au fil des générations. Ceci a été confirmé chez Russet Burbank un autre cultivar 
habitué à la TA dans notre laboratoire. 
4.1.2. Caractérisation des somaclones YG8 et YG32 
Afin de comprendre les voies impliquées dans l’acquisition de cette résistance, une analyse 
protéomique, une quantification des métaux et une évaluation des changements au niveau 
du périderme ont été effectuées sur les somaclones YG8 et YG32.  
4.1.2.1. Analyse protéomique 
Les modifications protéomiques peuvent permettre de mieux comprendre les points critiques 
des voies liées à la défense qui pourraient être manipulées pour améliorer la résistance de la 
plante aux attaques pathogènes. Dans notre cas, les résultats de l’analyse protéomique ont 
montré que 25 protéines ont été significativement plus abondantes en même temps chez les 
somaclones YG8 et YG32 que chez le parent YGP. La classification a montré que 41,7 % 
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de ces protéines sont impliquées dans les réponses aux stress biotiques et abiotiques, 12,5 % 
dans les réponses de défense, 4,2 % dans les voies de stress oxydatif, 12,5 % en synthèse des 
protéines et 16,7 % en signalisation et expansion cellulaire. Ces résultats ont démontré que 
la résistance acquise par les somaclones est associée à des changements au niveau du 
protéome. Ces changements semblent impliquer des réponses aux stress et de défense. Par 
ailleurs, la ferritine qui est un chélateur de fer était la protéine la plus abondante chez les 
deux somaclones, avec une augmentation, respectivement, de 11 et 19 fois chez YG8 et 
YG32 par rapport à YGP (Tableau 5). Il a été démontré que la ferritine est impliquée dans 
la réponse de défense de la plante contre l’attaque pathogène de Phytophthora infestans qui 
cause le mildiou chez la pomme de terre. Il a aussi été démontré que l'utilisation de la 
déféroxamine, agent chélateur du fer exogène a permis de diminuer l'incidence du mildiou 
(García Mata et al., 2001). Il a également été démontré que l'accumulation de la ferritine 
constituait un mécanisme de défense basal activé par des sidérophores bactériens au cours 
d’une infection par Erwinia chrysanthemi chez Arabidopsis thaliana (Dellagi et al., 2005). 
Dans le tabac, il a été noté que la ferritine protège des dommages dus à l’oxydation et aux 
attaques pathogènes (Deák et al., 1999). Il est alors très probable que ce changement au 
niveau de l’abondance de la ferritine est un facteur principal contribuant à la résistance des 
somaclones YG8 et YG32 à la gale commune.   
Une autre protéine qui peut être impliquée dans l’acquisition de cette résistance, est la « P23 
Tumor protein-like protein ». C’est la deuxième protéine dont l’abondance a augmenté chez 
YG8 et YG32, avec une augmentation de 11 et 19 fois respectivement par rapport au parent 
(Tableau 5). Cette protéine appartient à la famille des protéines tumorales contrôlée par la 
traduction (TCTP) (Yan et al., 2000). Des études ont révélé des changements dans la 
transcription des TCTP ou dans le niveau de protéines TCTP chez les plantes en réponse à 
différents stress (Ermolayev et al., 2003; Vincent et al., 2007). Par exemple, chez la tomate 
une augmentation de l’expression du gène de la protéine de type P23 a été notée dans 
l'interaction avec le virus de la mosaïque jaune (PepYMV) (Alfenas-Zerbini et al., 2009). 
D’autre part, chez les somaclones qui ont développé une résistance à la gale commune, 
certains membres de la famille de protéines des 14-3-3 sont devenues plus abondants. Les 
protéines 14-3-3 sont une famille de protéines ayant un rôle général dans la transduction du 
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signal (Lozano-Durán and Robatzek, 2015). Elles agissent principalement en tant que 
phosphosenseurs. Étant donné que la phosphorylation est impliquée dans différentes 
réponses physiologiques chez les plantes, les protéines 14-3-3 jouent un rôle dans plusieurs 
voies de signalisation (Lozano-Durán et Robatzek, 2015). Selon plusieurs revues ces 
protéines sont impliquées dans les réponses au stress biotiques et abiotiques et jouent un rôle 
crucial dans l’immunité de la plante (Lozano-Durán et Robatzek, 2015; Oh, 2010; Roberts 
et al., 2002). Il a été démontré que chez la tomate une protéine 14-3-3 régule positivement 
la mort cellulaire programmée associée à la réponse à Pseudomonas syringae en augmentant 
l'abondance et la capacité de signalisation des protéines MAPKKKα  (Oh et al., 2010). 
Encore chez Arabidopsis, la surexpression d’un isoforme du gène 14-3-3 s'est traduite par 
une mort cellulaire hypersensible ressemblant à une résistance accrue en réponse à la maladie 
de l'oïdium (Yang et al., 2009). Dans une étude ultérieure, la méthode de 
chimioluminescence a été utilisée pour montrer l'impact des protéines 14-3-3 sur l'activité 
antioxydante chez les plants de pomme de terre (Łukaszewicz et al., 2002). L'analyse de 
l'épiderme du tubercule chez des plants transgéniques présentant une surexpression de 
protéines 14-3-3 a révélé une activité antioxydante supérieure de 45 % à celle des plants 
témoins. L'effet inverse a été observé chez des plantes transgéniques ayant les protéines 14-
3-3 réprimées (Łukaszewicz et al., 2002). Les modifications au niveau de l’abondance de 
certaines protéines observées chez les somaclones ont été consolidées par qPCR. 
L’expression relative des gènes qui codent pour les protéines « P23 tumor protein-like » et 
la ferritine était augmentée chez YG8 et YG32 comparés au parent YGP. Ceci appuie nos 
résultats de l’analyse protéomique. 
Comme perspectives, il faudrait pousser plus les recherches concernant les protéines dont 
l’abondance a beaucoup augmenté chez les somaclones YG8 et 32, les comparer aux 
protéines dont l’abondance a augmenté chez les somaclones d’un autre cultivar habitué à la 
TA tels que Russet Burbank et essayer de trouver le lien entre ces protéines. De cette manière 
il serait probablement possible de mieux cerner les voies de défense à la gale commune. 
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4.1.2.2. Quantification des métaux et teneur en chlorophylle 
Des concentrations adéquates de métaux essentiels sont nécessaires non seulement à la 
croissance et au développement de la plante et des agents pathogènes, mais également à la 
virulence de ces agents pathogènes et aux défenses des plantes (Poschenrieder et al., 2006). 
Dans le cas de notre projet, la quantification des métaux a été faite principalement pour 
vérifier la teneur en fer chez les somaclones suite à l’augmentation de l’abondance de la 
protéine de la ferritine. La disponibilité du fer et la production de la ferritine dans les plantes 
sont deux mécanismes étroitement liés (Van Wuytswinkel et al., 2002). La ferritine a été 
définie comme la principale protéine de stockage du fer, elle possède une grande cavité 
pouvant accumuler de grandes quantités de fer (Arosio et al., 2017). Elle joue aussi un rôle 
important dans l’homéostasie du fer. Elle peut facilement être régulée à la hausse pour 
produire plus de molécules pour séquestrer le fer dans le cas d’une augmentation de sa 
biodisponibilité (Aznar et al., 2015). Une quantification du fer a donc été effectuée vu sa 
relation directe avec la ferritine et en considérant son importance dans les interactions plante-
pathogène. Les résultats de cette quantification ont montré effectivement une augmentation 
significative de la teneur en fer chez les somaclones résistants (Figure 10). Une augmentation 
de 70 % chez YG8 et de 100 % chez YG32 ont été observées comparés à YGP. On peut 
suggérer que l’augmentation de la teneur en fer est en relation avec une réponse de défense 
induite chez les somaclones habitués à la TA. On se base dans cette suggestion sur ce qui a 
été rapporté dans la littérature concernant le rôle du fer dans les réponses de défense. Il a été 
démontré que plusieurs gènes impliqués dans l'homéostasie du Fe dans la plante, tels que la 
ferritine, sont régulés positivement à la suite d'un stress biotique, ce qui suggère que 
l'infection perturbe l'homéostasie du Fe (Dellagi et al., 2005). Tel que mentionné plus haut, 
une séquestration du fer par la déféroxamine (DFO) un chélateur de fer exogène a augmenté 
la résistance chez la pomme de terre contre Phytophtora infestans (García Mata et al., 2001). 
Dans une revue Aznar et al. (2015), ont rapporté que l’immunité de la plante pourrait 
dépendre de l’abondance excessive du fer ou de sa séquestration. Une étude ultérieure de 
cette équipe a démontré le rôle important de la séquestration du fer dans l’induction du 
système de défense (Aznar et al., 2014). Ils ont étudié toutes les modifications 
transcriptionnelles dans les racines et les feuilles des plantes d'Arabidopsis traités au DFO. 
L'immunité et l'homéostasie des métaux sont les principaux processus qui ont été affectés 
78 
 
par la séquestration du fer. Par exemple, les feuilles traitées ont montré une accumulation de 
l’acide salicylique (SA) et de l’acide jasmonique (JA) significativement supérieure à celle 
des témoins non traités. De plus, l'expression de gènes de défense et le dépôt de callose en 
réponse au DFO ont été compromis dans un mutant irt1(iron regulated transporter1, (Eide 
et al., 1996; Aznar et al., 2014). Il a aussi été démontré dans l’interaction Arabidopsis-
Erwinia chrysanthemi que des sidérophores chélateurs de fer peuvent moduler les défenses 
des plantes par le biais d’un mécanisme antagoniste entre l’acide salicylique et les cascades 
de signalisation de l’acide jasmonique (Dellagi et al., 2009). Ces études rapportées dans la 
littérature supportent notre hypothèse concernant l’importance de la ferritine et du fer dans 
l’induction du système de défense de la plante. Une analyse plus poussée est indispensable 
pour confirmer cette hypothèse. 
Autre que le fer, l’abondance du manganèse a également augmenté chez YG8 et YG32 
d’environ 42 et 53 % respectivement par rapport à YGP. Il a été mentionné que le manganèse 
étant un cofacteur de la superoxyde dismutase (SOD), participe à la défense de la plante 
contre le stress oxydatif produit par des niveaux élevés de ROS (espèces réactives de 
l’oxygène). Il a aussi été suggéré que le Mn pourrait agir en tant que piégeur de superoxyde 
(O2
-) et de peroxyde d'hydrogène (H2O2) (Ducic et Polle, 2005). De plus il semblerait que le 
manganèse contrôle la biosynthèse de la lignine et de la subérine par l’activation de plusieurs 
enzymes de l’acide shikimique et des voies des phénylpropanoïdes (Dordas, 2008). Par 
contre, comme pour la majorité des métaux, un excès en Mn pourrait causer une toxicité à 
la plante. En plus d’une diminution du taux de croissance cette toxicité pourrait induire une 
chlorose au niveau des feuilles comme démontré chez le canola (Moroni et al., 2003).  
Les somaclones YG8 et YG32 habitués à la TA présentaient aussi respectivement des taux 
de magnésium supérieurs d'environ 32 et 60 % à ceux du cultivar original. Le rôle du Mg 
dans l'atténuation des maladies par les pratiques agricoles n'est pas encore déterminé. Par 
exemple, après un apport supplémentaire en Mg, la gravité des maladies a été réduite pour 
22 maladies, augmentée pour 17 maladies et l'effet a été variable pour 6 maladies, en fonction 
de l'environnement (Moreira et al., 2015). On ne peut pas donc confirmer si les niveaux 
élevés de magnésium dans nos somaclones ont un effet direct sur la résistance augmentée 
suite à l’habituation à la TA. 
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 Les somaclones YG8 et YG32 ont montré également une teneur en zinc supérieure à celle 
du cultivar d'origine d'environ 75 et 82 % respectivement. En tant qu'activateur de Cu / Zn-
SOD, le Zn participe ainsi à la protection de la membrane contre les dommages oxydatifs 
par la détoxification des radicaux superoxydes (Dordas, 2008). De plus, il a été démontré 
que le Zn était impliqué dans l'expression de gènes codant pour des enzymes antioxydantes 
de défense induites par le stress oxydatif, telles que la glutathion réductase et l'ascorbate 
peroxydase piégeant H2O2 (Tsonev et Lidon, 2012). Dans une étude concernant la pourriture 
de la couronne et de la racine de la tomate causée par Fusarium oxysporum f. sp. radicis-
lycopersici (FORL) , il a été démontré que de faibles concentrations de zinc ont aboli la 
production de l'acide fusarique, une phytotoxine facteur de pathogénicité du FORL, tout en 
réduisant la biomasse totale du champignon in vitro (Duffy and Défago, 1997).  
En conclusion, les somaclones résistants à la gale commune ont accumulé dans leurs 
tubercules d’avantage du fer, du magnésium, du zinc et du manganèse. Cependant, il a été 
suggéré que les plantes accumulent de fortes concentrations de métaux en tant que 
mécanisme d'autodéfense contre les agents pathogènes (Poschenrieder et al., 2006). Comme 
mentionné plus haut, ces métaux sont tous connus pour être impliqués dans les réponses aux 
stress oxydatif. Une analyse poussée concernant l’activité antioxydante chez ces somaclones 
pourrait informer plus sur l’implication de cette accumulation de métaux dans l’acquisition 
de la résistance.  
D’autre part, il existe une relation entre la quantité de fer, de ferritine et la teneur en 
chlorophylle dans les feuilles (Adamski et al., 2012). On sait que la ferritine est un acteur 
clé de l'homéostasie du fer (Busch et al., 2008). On sait également que l’accumulation de 
ferritine dans les tabacs transgéniques avait perturbé le système photosynthétique, indiqué 
par le jaunissement des feuilles, la diminution de la teneur en chlorophylle et la destruction 
de l’infrastructure chloroplastique. Une preuve supplémentaire de la non-disponibilité du fer 
dans les tabacs transgéniques surexprimant la ferritine, est leur résistance accrue au 
méthylviologène, un herbicide dépendant du fer libre (Van Wuytswinkel et al., 2002). Nos 
résultats corrèlent avec cette théorie vue qu’une diminution significative du niveau de la 
chlorophylle a été notée dans les feuilles du somaclone YG8 et encore plus importante dans 
les feuilles du somaclone YG32. Une vérification de l’abondance de la ferritine au niveau 
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des feuilles pourrait consolider nos résultats. Ceci confirmerait aussi nos résultats de 
l’analyse protéomique et l'augmentation du taux de la ferritine chez les somaclones YG8 et 
32. En perspectives, le rôle du fer dans l’acquisition de la résistance à la gale commune 
pourrait être une piste prometteuse. La déféroxamine, un agent exogène chélateur du fer 
pourrait être utilisée pour vérifier l’implication du fer dans la résistance ou la sensibilité de 
la pomme de terre à la gale commune.  
4.1.2.3. Changement au niveau du périderme 
Le périderme est le tissu de revêtement du tubercule, c’est la première barrière physique 
contre les différents stress qui peuvent nuire au développement de la plante. Il a été rapporté 
que la différence physiologique du périderme des tubercules peut être l’une des raisons de 
la susceptibilité ou de la résistance de certains cultivars à la gale commune (Tegg et al., 
2011). De plus, il a été démontré que la production de la TA par S. scabies est induite par la 
présence de la subérine dans le milieu de culture (Lerat et al., 2010). Pour notre projet, les 
changements au niveau du périderme ont été évalués chez les somaclones résistants à la gale 
commune pour vérifier si la résistance acquise est accompagnée par des changement au 
niveau du périderme. La microscopie à fluorescence a été utilisée dans le but de vérifier les 
changements au niveau de l'épaisseur et la structure du suber ou phellème (couche externe 
du périderme). Pour les somaclones YG8 et YG32, une augmentation significative du 
nombre de couches de cellules subérifiées (cellules mortes du suber) a été notée mais ces 
cellules ont une forme moins bien définie comparé à ceux du cultivar parent. Ces résultats 
ont permis de supporter notre hypothèse que la résistance acquise est accompagnée par un 
changement au niveau du périderme qui confère au tubercule une barrière plus épaisse face 
à l’agent pathogène.  Nos résultats corrèlent avec ce qui a été rapporté dans la littérature, que 
le périderme est impliqué dans l’acquisition de la résistance du tubercule à la gale commune 
(Thangavel et al., 2016b). L’équipe de Wilson qui a sélectionné des clones de cals après les 
avoir mis en contact avec de fortes concentrations de TA (Wilson et al., 2009), a examiné 
histologiquement les tissus des péridermes des tubercules à partir de clones résistants et de 
leurs parents susceptibles suivant leur réponse à la toxine et aux agents pathogènes 
(Thangavel et al., 2016). Cette équipe a trouvé qu’il y a plus de couches cellulaires de 
phellème, avec accumulation de subérine dans ces tissus. Ils ont aussi démontré que le 
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nombre de couches du périderme et l’excès de la subérisation des lenticelles des tubercules 
peut déterminer la résistance de la pomme de terre à la gale commune et la gale poudreuse 
(Thangavel et al., 2016). Le rôle du dépôt de la subérine comme réponse de défense et aux 
stress a bien été étudié chez la pomme de terre (Dastmalchi et al., 2015; Lobato et al., 2018; 
Machinandiarena et al., 2018; Woolfson et al., 2019) et chez d’autres espèces tels que la 
tomate (Han et al., 2018a), le riz (Billy, 2016), le radis (Kováč et al., 2018), l’orge (Kreszies 
et al., 2019) et le kiwi (Han et al., 2018b). La déposition de la subérine comme réponse de 
défense ou aux stress est une des différentes formes de la résistance structurale de la plante 
démontrée chez plusieurs espèces. Chez la tomate, la résistance induite par le 
benzothiadiazole à Fusarium oxysporum a été accompagnée par une accumulation massive 
de barrières structurelles (Benhamou et Bélanger, 1998;  Cordier et al., 1998). Chez la 
pomme de terre, il a été démontré que l’induction d’une réponse de défense par des éliciteurs 
tels que l’acide jasmonique peut induire une intensification de la cicatrisation au niveau du 
périderme (Ozeretskovskaya et al., 2009). Ces  réactions anatomiques  et structurales liées à 
la mise en place de la défense ont été rapporté aussi chez d’autres espèces parmi lesquelles  
Picea abies (Franceschi et al., 2002), la fraise (Salazar et al., 2007), l’arachide (Shi et Cai, 
2008). Les résultats de ce projet consolidés par ce qui a été rapporté dans la littérature laissent 
suggérer que l’habituation des cals à la TA a induit une activation des voies et réponses aux 
stress impliquées dans la production de la subérine et de l’épaississement du périderme.  
Une étude plus approfondie du périderme des somaclones YG8 et YG32 a démontré que ce 
n’est pas seulement la forme qui a changé au niveau des cellules du périderme mais aussi la 
subérine contenue dans ces cellules. Les effets de la subérine extraite des tubercules des 
somaclones YG8, YG32 et du Parent YGP sur la croissance de S. scabies et sur sa production 
en TA ont été comparés. Une diminution significative de la production de la TA par S. scabies 
a été notée lorsque la subérine rajoutée au milieu a été extraite des tubercules des somaclones 
YG8 et YG32 comparée à celle extraite des YG parents. Ces résultats permettent de conclure 
que l’habituation a induit chez les somaclones des changements au niveau de l’épaisseur du 
phellème qui protège le tubercule contre la pénétration de l’agent pathogène mais aussi des 
changements au niveau de la subérine qui lui permettent d’agir sur la bactérie en inhibant sa 
pathogénicité (sa production en TA). Dans ce contexte, il a été rapporté que les composants 
de la subérine diffèrent considérablement d’une espèce à l’autre et même au niveau des 
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différents organes de la même espèce (Ferreira et al., 2013). Il a été démontré que chez deux 
variétés de pomme de terre,  la teneur et la composition de la subérine a été différente 
(Järvinen et al., 2011). Ces différences ont aussi été mises en évidence à différents stades de 
développement chez une variété de poire comparée à son mutant ayant une peau «Russet» 
(Heng et al., 2017). Selon Bernards, (2002), les domaines polyaliphatiques et 
polyaromatiques de la subérine ont des rôles distincts dans le développement de la résistance 
aux infections. Il est donc possible de suggérer que la subérine dans les tubercules des 
somaclones a une composition différente de celle des tubercules du cultivar parent d’une 
manière à agir différemment sur la production en TA de l’agent pathogène. Cette suggestion 
devrait être étudiée pour mieux comprendre ce qui a changé au niveau des interactions entre 
la plante et la bactérie. Comme perspectives, une évaluation de la composition de la subérine 
dans les tubercules des somaclones pourrait être faite. Il va falloir vérifier si un changement 
au niveau de la composition ou l’organisation des molécules de la subérine aurait causé un 
changement de son effet sur la bactérie. D’autre part, une analyse comparative du protéome 
de la bactérie mise en culture en présence de la subérine extraite des tubercules du parent ou 
des somaclones pourrait guider plus pour comprendre le changement derrière l’inhibition de 
la production de la TA par S. scabies. 
4.2. Objectif 2: Habituation d'autres cultivars à la TA et évaluation de leur résistance 
à la gale commune 
Pour augmenter la résistance à la gale commune une méthode a été développée et qui 
consiste à habituer des cals de pomme de terre à la thaxtomine A produite par S. scabies. En 
utilisant cette méthode, des somaclones de YG plus résistants à la gale commune que le 
cultivar parent ont pu être régénérés. Étant donné les résultats prometteurs de cette méthode 
et après avoir confirmé la résistance des somaclones obtenus, n cette même méthode a été 
appliquée à de nouveaux cultivars cultivés ou en cours de développement au Québec. Ces 
cultivars sont Roselys, Shepody, Campagna et Exp 704.10. Le nombre de régénérants 
obtenus par cultivar a été variable. Ceci n'est pas surprenant car tous les cultivars ne 
réagissent pas de la même manière à la culture in vitro compte tenu du génotype, de l’état 
physiologique de la plante, la saison ou de l’environnement optimal de culture (Sarmah et 
al., 2017). Pour pouvoir régénérer des somaclones à partir de tous les cultivars, beaucoup de 
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mises au point au niveau du milieu de culture devront être faites. Étant le meilleur qui a 
répondu à l'habituation, le cultivar Shepody a donné 29 régénérants. Vu le manque de temps 
et d'espace pour tester tous les régénérants, 5 somaclones parmi 29 ont été choisis. Les 
paramètres de sélection de ces 5 somaclones sont principalement la taille des boutures, la 
vitesse de croissance et la vitesse d’enracinement. Ces somaclones ont été testés pour leur 
résistance à la gale commune par bourgeons foliaires, une méthode qui représentait un 
moyen rapide de criblage préliminaire vu le nombre élevé de somaclones. Les conditions de 
culture et d’infection dans cette méthode de bourgeons foliaire sont très différentes de ceux 
des plantes au champs. Afin de vérifier la fiabilité de cette méthode, les somaclones qui ont 
montré une résistance à la gale commune avec les bourgeons foliaires ont donc été testés de 
nouveau par infection en pots. Deux somaclones parmi cinq, Shepody 20 et Shepody 24, ont 
été significativement plus résistants aux infections par rapport à Shepody Parent. Une 
augmentation significative du nombre de tubercules ayant 6 % ou moins de surface infectée 
(le pourcentage maximum accepté sur le marché) chez ces somaclones a été notée qui a passé 
de 8 % chez Shepody parent à 52 % et 75 % respectivement chez Shepody 20 et 24. Ces 
résultats confirment que l'habituation à la TA est une méthode efficace pour régénérer des 
somaclones qui pourraient être résistants à la gale commune à partir de plusieurs cultivars 
de pomme de terre. Cependant, il reste à confirmer que la résistance est maintenue au fil des 
années pour les somaclones de Shepody. Tous les changements chez les somaclones 
pourraient être dus à des variations épigénétiques ou génétiques.  
Il existe dans la littérature d’autres exemples où des plantes présentant une meilleure 
résistance à un agent pathogène ont été isolées par des méthodes de culture in vitro et /ou 
utilisant un agent de sélection issu de l’agent pathogène. Par exmple, des cellules de sept 
cultivars de pomme de terre ont été sélectionnées in vitro avec un filtrat de culture de 
Phytophthora infestans. Les plantes régénérées ont montré une amélioration de certains 
facteurs de résistance partiels au mildiou par rapport aux plantes sources (Cerato et al., 
1993). Dans un autre cas chez la pomme de terre, deux cycles de sélection avec différentes 
concentrations de filtrat de V. dahliae ont permis de sélectionner un clone résistant. Suite à 
une inoculation par V. dahliae, les dommages induits et les traits morphologiques (poids sec, 
surface foliaire et production de tubercules) ont été évalués. Le clone sélectionné était 
comparable au contrôle résistant, cv Kondor (Sebastiani et al., 1994). Comme déjà 
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mentionné, une approche de sélection de cellules somatiques de pomme de terre, développée 
en utilisant la thaxtomine A en tant qu'agent de sélection, a permis de produire des colonies 
de cellules du cultivar Iwa à partir duquel des variants régénérés ont montré une résistance 
significativement plus grande à la gale commune que le cultivar parent non sélectionné 
(Wilson et al., 2009). La variation somaclonale a été également utilisée pour l’amélioration 
de traits désirables chez d’autres espèces, tel que le banane (Moradi et al., 2017), la fraise 
(Karim et al., 2015) et la tomate (Popoola et al., 2015). Par exemple, chez la canne à sucre 
des variants résistantes aux maladies, aux herbicides, à la sécheresse, au sel et aux 
antibiotiques ont été isolées par sélection in vitro (Manchanda et al., 2018). Les variations 
somaclonales sont des modifications génétiques ou épigénétiques induites dans des cultures 
de cellules et de tissus végétaux (Anil et al., 2018). Les résultats publiés antérieurement dans 
la littérature scientifique ainsi que les résultats de nos expériences suggèrent que ces 
variations somaclonales induites dans la culture tissulaire est un moyen pour générer une 
résistance à certaines maladies. 
Comme perspectives, les variations phénotypiques pourraient être vérifiées, par la détection 
morphologique où on peut visuellement détecter les différences entre les cultivars d’origine 
et les somaclones au niveau de la morphologie,de la pigmentation et de la taille des plantes. 
Les modifications génétiques et épigénétiques pourraient être analysées à l'aide de 
marqueurs ISSR et RAPD sensibles à la méthylation (Tiwari et al., 2015). La cytométrie en 
flux pourrait aussi être un moyen pour vérifier les changements au niveau du nombre de 
chromosomes (Tiwari et al., 2018). Ces investigations seraient un moyen pour explorer les 
changements au niveau du génome qui seraient à l’origine de la résistance des somaclones à 
la gale commune. Une comparaison entre les somaclones résistants des différents cultivars 
permettrait de comprendre si l’habituation des cals permet d’augmenter la résistance à la 
gale commune par l’induction de voies similaires chez tous les cultivars ou est-ce que chaque 
cultivar s’adapte différemment au stress causé par l’habituation. 
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4.3. Objectif 3: Évaluation de l’effet du traitement foliaire au 2,4-D 
4.3.1. Induction de la résistance à la gale commune et à la TA 
Le 2,4-D est une auxine synthétique. Il a été rapporté dans la littérature que le traitement 
foliaire avec cette auxine au début de développement de la pomme de terre diminue la 
sévérité des symptômes de la gale commune (Tegg et al., 2008). Dans cette partie du projet 
l’effet du traitement au 2,4-D dans la protection de la pomme de terre à la gale commune a 
été confirmé. Le traitement foliaire au 2,4-D des plants de pomme de terre, préalablement 
infectés par S. scabies, a diminué la sévérité des symptômes de la gale commune. L'indice 
de gale commune était significativement plus bas chez les tubercules infectés traités, soit 
1,29 comparé à 3,26 chez les tubercules infectés non traités. Le pourcentage moyen de 
surface infectée a aussi diminué et a passé de 35 % chez les tubercules provenant des plants 
témoins à 7 % chez les tubercules provenant des plants traités (Figure 17). Ces résultats 
confirment les travaux antérieurs évoquant l’effet du 2,4-D sur l’incidence de la gale 
commune de la pomme de terre. Il a été démontré que l’application foliaire de 2,4-D et de 
3,5-D réduisait la gale commune de 45 % et 87 % respectivement comparés aux témoins non 
traités (Tegg et al., 2008). En outre, il a été démontré que l’auxine était définitivement 
impliquée dans la réponse de la pomme de terre au stress (Kolachevskaya et al., 2019). Après 
récolte, les tubercules obtenus des plants traités au 2,4-D ont été testés pour leur résistance 
à la TA. Ces tubercules ont montré des lésions clairement moins sévères que celles 
présentées par les témoins non traités. Des résultats similaires ont été antérieurement reportés 
par Tegg et al., (2008) où ils ont démontré que le traitement au 2,4-D réduisait 
significativement les nécroses induites par la TA sur des tranches de pomme de terre. Il a été 
alors suggéré que cette réduction des nécroses causés par la TA pourrait être due à une 
accumulation du 2,4-D au niveau des tubercules suite au traitement. Dans notre laboratoire 
une diminution de la toxicité de la TA en présence de 2,4-D ou d'IAA (Indole-3-Acetic-
Acid) dans le milieu de culture a aussi été mise en évidence chez des cultures cellulaires 
d’Arabidopsis thaliana (Awwad, 2018). Le traitement au 2,4-D protège la pomme de terre 
contre la gale commune et induit une tolérance à la TA au niveau des tubercules. Ces 
résultats laissent à suggérer que l’accumulation du 2,4-D au niveau des tubercules diminue 
la toxicité de la TA comme le cas chez les cellules d’Arabidopsis (Awwad, 2018). On sait 
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aussi que le 2,4-D n’a pas d’effet direct sur la bactérie (Tegg et al., 2008). Donc le 2,4-D 
pourrait agir au niveau du tubercule et le préparer à mieux se défendre contre la TA en cas 
d’une infection par S. scabies.  
 4.3.2. Analyse protéomique 
L’effet du traitement au 2,4-D dans la protection de la pomme de terre contre la gale 
commune a été confirmé. Ensuite, une analyse protéomique quantitative a été utilisé pour 
identifier ou cerner les mécanismes impliqués dans cette résistance acquise suite au 
traitement. La comparaison du profil protéomique a montré que le traitement au 2,4-D 
induisait l'activation du système de défense de la plante. Plusieurs protéines impliquées dans 
différentes voies de réponses aux stress et dans la défense sont devenues plus abondantes 
dans les tubercules après un traitement foliaire au 2,4-D. La lipoxygénase était la protéine la 
plus abondante dans les tubercules des plantes traitées par rapport aux plantes non traitées. 
L'expression de la lipoxygénase est régulée par différents effecteurs, tels que l'acide 
jasmonique et l'acide abscissique, ainsi que par différentes formes de stress, telles que les 
blessures, la carence en eau ou les attaques d'agents pathogènes (Taj et al., 2011). Dans ce 
contexte, il a été démontré que l’induction précoce de la lipoxygénase joue un rôle important 
dans la défense des plantes contre les agents pathogènes (Safaie Farahani et Taghavi, 2016). 
Il a été démontré aussi que les produits de la Lox jouent un rôle dans la réponse aux stress 
biotiques et abiotiques comme des composés antimicrobien et des molécules de signal qui 
conduisent à l'activation de gènes de défense spécifiques (Göbel et al., 2001).  Il a même été 
affirmé que les niveaux physiologiques de la protéine Lox peuvent être considérés comme 
un marqueur utile de la résistance à la gale poudreuse dans les programmes d'amélioration 
de la pomme de terre (Perla et al., 2014). Chez le tabac, la lipoxygénase, s’est avéré 
nécessaire pour la résistances à Phytophthora parasitica nicotianae (Veronesi et al., 1996). 
Elle joue aussi un rôle important dans la réponse du concombre à la défense contre les agents 
pathogènes (Göbel et al., 2001; Safaie Farahani et Taghavi, 2016). Des cellules de pomme 
de terre en culture traitées avec un éliciteur de Phytophthora infestans, ont montré une 
accumulation des transcriptions codant pour une linoléate 9-lipoxygénase et une linoléate 
13-lipoxygénase (Göbel et al., 2001). De plus la stimulation de la voie de la Lox chez le 
haricot par une souche non pathogène de Pseudomonas a été associée à une résistance 
87 
 
systémique induite. Cette résistance a permis de diminuer la sensibilité de l’haricot à la 
moisissure grise causée par B. cinerea (Ongena et al., 2007).  Ceci est en cohérence avec 
nos observations qui suggèrent qu’un traitement précoce au 2,4-D aurait entraîné une 
augmentation de l’abondance de la lipoxygénase qui est probablement accompagnée par 
l’induction de certaines voies de défense de la plante.  
Par ailleurs, une autre protéine était plus abondante dans les tubercules dont les plants ont 
été traités au 2,4-D, la protéine semblable à la glutathion S-transférase L3. La glutathione S-
transférase est une protéine liée aux espèces réactives de l'oxygène (ROS), connue pour être 
impliquée dans la réponse de défense (Lim et al., 2013). Cette protéine s'est révélée être plus 
abondante dans les feuilles de pomme de terre et impliquée dans la résistance à Phytophthora 
infestans induite par un produit chimique exogène (Fongicide à base de phosphite) (Lim et 
al., 2013). Deux autres protéines liées aux réponses de défense ont été régulées positivement 
après le traitement au 2,4-D, une protéine semblable à la 8-hydroxygeraniol déshydrogénase 
et la glutathion S-transférase probable. De même, le gène de type 8-hydroxygeraniol 
déshydrogénase était l'un des gènes régulés positivement dans les lignées de pomme de terre 
ayant une résistance plus élevée au mildiou (Sundaresha et al., 2018). 
En conclusion, les résultats de l’analyse protéomique ont permis de confirmer que le 
traitement au 2,4-D active certaines voies du système de défense de la plante, ce qui lui 
permettrait de mieux répondre ou de réagir plus rapidement aux attaques pathogènes. 
L'implication de la voie de la lipoxygénase pourrait être importante pour cette résistance 
induite. Une vérification de cette hypothèse serait intéressante pour mieux comprendre la 
réponse de défense à la gale commune. Ceci peut se faire en surexprimant le gène de la 
lipoxygénase ou d’une autre protéine rendue plus abondante après le traitement au 2,4-D 
chez ces cultivars par transformations génétiques afin de tester l’implication de cette protéine 
dans la résistance à la gale commune.  
Cependant, le 2,4-D est toxique pour l’environnement et pour la santé à forte doses. Comme 
perspectives, une autre méthode d’élicitation pourrait être utilisée pour activer les mêmes 
voies induites par le traitement mais d’une manière plus respectueuse de l’environnement. 
Par exemple, les rhizobactéries favorisant la croissance des plantes (RFCP) sont connues par 
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leur capacité d'induire des mécanismes de défense des plantes efficaces contre les agents 
pathogènes. Il a été démontré qu’une élicitation de la tomate par Pseudomonas putida BTP1 
a induit une résistance systémique impliquant la stimulation de deux isoformes de la 
lipoxygénase (Mariutto et al., 2011).  
4.3.3. Changements au niveau du périderme 
Le fait que le traitement au 2,4-D protégeait la pomme de terre contre la gale commune et 
que cette résistance était accompagnée par des changements au niveau du protéome a été 
confirmé. Ensuite il a fallu vérifier l’hypothèse qui stipulait que des changements au niveau 
du périderme pourraient aussi être associés à cette augmentation de la résistance suite au 
traitement au 2,4-D. L’évaluation du suber (la partie extérieure du périderme constituée de 
couches de cellules mortes) des tubercules des plants traités et non traités au 2,4-D a montré 
qu’il y avait effectivement des changements concernant le nombre de couches subérifiées. 
Moins de couches subérifiées au niveau du périderme des tubercules dont les plants ont été 
traités au 2,4-D ont été notées. Les cellules de ces couches cellulaires subérifiées avaient une 
aire moyenne significativement plus grande et une forme significativement moins régulière 
comparé aux cellules du périderme des tubercules de plants non traités au 2,4-D. En 2008, 
Tegg et al., ont affirmé qu’aucune différence n’est perceptible dans la morphologie 
péridermique et lenticulaire entre les tubercules de contrôle et ceux provenant de plantes 
traitées au 2,4-D ( leurs résultats n’ont pas été présentés) (Tegg et al., 2008b). Par contre ils 
ont noté que le traitement au 2,4-D a occasionnellement eu un effet mineur mais significatif 
sur les dimensions des lenticelles où la largeur moyenne a été réduite de 10 %. En ce qui 
concerne l’effet du 2,4-D, ils ont vérifié l’effet direct du 2,4-D dans le milieu de culture des 
bactéries et ont confirmé que le 2,4-D n’a pas d’effet directe sur le développement de la 
bactérie ni sa production en TA (Tegg et al., 2008). En contrepartie, la bactérie a été mise 
en culture en présence de la subérine provenant des tubercules de plants traités au 2,4-D. 
Celle-ci a poussé beaucoup moins et a produit significativement moins de TA comparé aux 
bactéries cultivées en présence de subérine de tubercules de plants témoins. La quantité de 
TA produite a passé de 38 µg/mg de bactéries à 7 µg/mg respectivement en présence de 
subérine de tubercules de plants traités et en présence de subérine de tubercules de plants 
non traités (Tableau 14). Les résultats de ce projet comparés à ce qui a été rapporté par Tegg 
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et al. (2008) permettent de conclure que le traitement au 2,4-D agit plus probablement 
indirectement en induisant des changements au niveau du périderme puisqu'il n’agit pas 
directement sur la bactérie. Il est donc probable que le 2,4-D active le système de défense de 
la plante impliquant des changements au niveau de la formation de la barrière physique du 
tubercule, le périderme. Le traitement a probablement aussi induit un certain changement au 
niveau de la composition ou l’organisation de la subérine des tubercules, ce qui expliquerait 
la réduction de croissance de la bactérie et aussi sa capacité à produire de la TA. Dans une 
étude antérieure, des changements constitutifs au niveau des tubercules ont été noté suite à 
une induction de la défense par le phosphonate contre l’agent pathogène. Après une blessure 
et une infection par Fusarium solani, une accumulation plus importante de pectine dans les 
tissus corticaux a été observée dans les tubercules de plants traités au phosphonate de 
potassium (Olivieri et al., 2012). Plusieurs études ont démontré qu’une élicitation de la 
défense constitutive ou induite est un outil pour augmenter la résistance des plantes aux 
attaques pathogènes. Nos résultats corrèlent avec ce qui est rapporté dans la littérature et 
laissent suggérer que le traitement au 2,4-D active le système de défense de la plante, sur 
plusieurs plans métaboliques et structurales ce qui lui permet de mieux répondre aux attaques 
pathogènes. 
4.4. Conclusion générale 
La culture de tissus végétaux dans des conditions de stress telles que la stérilisation et les 
blessures, la composition des milieux ou également des conditions environnementales non 
optimales; peut générer une variabilité génétique, telle que des variations somaclonales 
résultant d'une mutation génétique ou de changements épigénétiques. À partir de cette 
évidence, l'hypothèse que l'habituation des cals de pomme de terre à la TA pourrait 
provoquer de tels variations et générer éventuellement des somaclones résistants à la gale 
commune a été émise. 
Ce projet a permis de confirmer que la méthode de l’habituation des cals permet de régénérer 
de nouveaux somaclones ayant une résistance à la gale commune plus élevée que les 
cultivars de départ. Les boutures cultivées in vitro de ces somaclones ont gardé leur 
résistance pour plusieurs années. Cependant ceci ne prouve pas que ces somaclones gardent 
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leur résistance au fil des générations pour pouvoir les considérer comme de nouveaux 
cultivars résistants à utiliser en production. Pour pouvoir confirmer que l’habituation des 
cals à la TA représente une alternative de contrôle pour la gale commune, il faudra tester la 
résistance de ces somaclones plusieurs fois par multiplication végétative à partir de semences 
(tubercules) de somaclones. Si d’autres recherchent arrivent à confirmer la résistance au fil 
des générations chez Yukon Gold comme le cas pour Russet Burbank cette méthode pourrait 
être très intéressante sur le plan pratique et appliqué. 
Il a aussi été démontré que la résistance acquise par les somaclones chez le cultivar Yukon 
Gold est accompagnée par des changements au niveau du protéome, de la teneur en fer, de 
la teneur en chlorophylle et aussi au niveau du périderme et de la subérine. Tous ces résultats 
permettent de suggérer que la résistance à la gale commune implique plusieurs voies de 
défense. Sur le plan fondamental, ce projet a ouvert de nouvelles pistes pour la recherche 
concernant la maladie de la gale commune. Par exemple, l'implication du fer et de la ferritine 
dans la résistance à la gale commune semble être une piste de recherche intéressante à 
étudier. Toutes les protéines qui sont rendues significativement plus abondantes chez les 
somaclones pourraient aussi informer sur d’autres voies impliquées dans cette résistance 
acquise.  
 En ce qui concerne la deuxième partie de ce projet, il a été confirmé que le 2,4-D protège la 
pomme de terre contre la gale commune. Les analyses protéomique et histologique ont 
démontré que le traitement au 2,4-D induit des changements au niveau du protéome et du 
périderme. Sur le plan fondamental ces résultats ont permis d’identifier certaines protéines 
qui pourraient être la clé pour produire des variétés résistantes à la gale commune. Par 
exemple, la lipoxygénase qui est une protéine d’intérêt pour la défense de la plante. Par 
contre le 2,4-D n’est pas une solution pratique car il est toxique pour l'environnement. Donc 
ce projet avait pour but principalement d’identifier les voies de défense induites par le 
traitement au 2,4-D.  
En général, ce projet a permis de conclure que l'habituation à la TA permet de régénérer des 
somaclones résistants à la maladie mais il reste à confirmer si cette résistance serait 
maintenue au fil des générations par multiplication végétative. Les changements 
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protéomiques et histologiques associés à la résistance des somaclones obtenus présentent 
aussi des nouvelles pistes pour la recherche fondamentale afin de mieux explorer 
l'interaction entre la pomme de terre et S. scabies impliquant le rôle du périderme et de la 
subérine et éventuellement de mieux comprendre le mécanisme de la résistance à la gale 
commune. Le traitement au 2,4-D a permis à son tour d'identifier des protéines qui pourraient 
être impliquées dans des voies de défense à la gale commune. L'identification de ces voies 
est fondamentale pour d'ultérieures investigations afin de trouver des alternatives au 2,4-D 
induisant les mêmes voies mais qui ne sont pas nocives pour l'environnement et la santé 
humaine.   
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Annexes 
Tableau S.1. Protéines dont l’abondance est augmentée ou diminuée d’un facteur ≥ 2 
chez les tubercules du somaclone Yukon Gold 8 comparées au cultivar parent YGP.  
Identifiant des protéines Test de Welch (valeur de p) YG8 /YGP 
Q9SWS0 0,020 11,24 
M1AEP8 0,013 10,14 
Q3HVN2 0,017 9,69 
M1CVV1; A0A097H1F0; M1ASF0 0,045 8,27 
Q6H3X8; P93784; M1BC18 0,048 8,02 
Q6R2P7; Q38M50; Q2PYW8; 
Q43643 
0,041 6,84 
M1B547 0,020 6,81 
Q38HU7; Q38JH6; M1C8L6 0,042 6,65 
M0ZNB0 0,002 6,60 
A8UGP3; M1DBY9 0,038 6,41 
M1CHW0; M1CHV8; M1AUG6; 
M1AUG5 
0,049 5,88 
Q38M72; M1BIW3; M1A3S2 0,014 5,64 
P93786 0,005 5,61 
M1CNK1; Q38JI4 0,021 5,57 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG8 /YGP 
M1C075; Q2XTE5; Q8LRU7; 
M1A3V8 
0,003 5,28 
M1AH14; Q308A9 0,018 4,93 
Q9FEN7; M1A028 0,025 4,80 
M1A9C1 0,000 4,76 
M1AHY9; Q3HRW3 0,019 4,51 
M1C6I0 0,035 4,40 
Q307Z8; M1C5E6; M1CWA9 0,010 4,22 
Q2XPV0; M1BY04 0,046 4,19 
M1ALA6 0,002 4,17 
Q9LM03; M1CQ02 0,021 4,05 
M1AYY7 0,012 4,04 
P21342; M1AMC5; M1AMC6 0,021 4,00 
M1CN89 0,039 3,82 
M1CTR3; O04916 0,032 3,81 
M1BWS8; M1AC28; M1AC30; 
M1AC27 
0,002 3,76 
M1B5I2; M1B5I1; M1B4K0 0,014 3,70 
M1BDU1 0,011 3,64 
Q00775; M1AVV0; B0ZTE3; 
Q1PIB7 
0,005 3,59 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG8 /YGP 
M1CT47; M1BAM8; Q38JI7 0,041 3,58 
M1B0U4 0,003 3,58 
M1AWK7 0,011 3,57 
M1ACV3; M1CMR9; M1BWL4 0,020 3,53 
Q2PYY8; M1BFT7; M1CGF9; 
M1CGF8 
0,041 3,47 
M1CTC4; M1CII0 0,043 3,43 
M1CNG1 0,033 3,42 
M1CGF6 0,020 3,39 
M1BBH3 0,012 3,28 
Q307Y6; Q2XTC3; P25083 0,026 3,26 
M0ZUB7; M0ZUB8 0,006 3,15 
M1B9J6; M1B9J5; M1B9F5; 
M1B9F4 
0,010 3,14 
P43349; M1CAU2 0,017 3,13 
P93785; M1BI71 0,011 3,12 
M1AWV2 0,001 3,08 
M1AQQ0 0,008 3,06 
M0ZWP5 0,040 3,04 
M1D2H8 0,023 3,02 
M1A3D8 0,033 2,97 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG8 /YGP 
M1CWI5 0,031 2,94 
M1BUB0 0,044 2,90 
Q308A7 0,025 2,83 
M1CC25; M1B6Z5 0,006 2,82 
M1A0W3; M1AXI1; M1AXJ2 0,013 2,81 
M1AYK7 0,022 2,79 
M1C547 0,029 2,76 
M1CA90 0,046 2,74 
M1C6L7; M1AYE1 0,045 2,65 
Q8H9D4; M1D1Y8 0,049 2,62 
Q84UG9 0,038 2,61 
M1B9T8 0,022 2,59 
M1CY07; Q2PYW3; M1D357 0,002 2,55 
M1BWT8; M1AA72 0,026 2,41 
M1CK73; M1CK72 0,008 2,41 
K7WNV9 0,003 2,40 
Q2XPV4; Q2XTB2 0,048 2,37 
M1BCL1; Q38JG4; M1CJB9 0,016 2,36 
M1AL00 0,001 2,32 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG8 /YGP 
M1BT01 0,001 2,21 
Q3HVN5; M1C5D7 0,009 2,19 
M1BXI3 0,018 0,47 
K7WNY9; M1AT67 0,045 0,43 
Q9M3H3; Q2XTE7 0,004 0,42 
M1BLX9 0,035 0,41 
M1CJ63 0,008 0,40 
M1CWN5 0,019 0,37 
M0ZRX7; M0ZRX8 0,015 0,33 
M1CDF4; Q599K9 0,010 0,33 
M1AWS1 0,010 0,33 
Q38M77 0,002 0,32 
Q3HRZ6; M1BV84 0,014 0,30 
M1AAK6 0,030 0,12 
Q2MY56 0,008 0,04 
Test de Welch, p≤ 0,05. Les protéines de trois tubercules différents ont été analysées pour 
chaque somaclone et pour le parent. 
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Tableau S.2. Protéines dont l’abondance est augmentée ou diminuée d’un facteur ≥ 2 
chez les tubercules du somaclone Yukon Gold 32 comparées au cultivar parent YGP.  
Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG32 /YGP  
Q3HVQ0; Q3HVK2 0,006 19,02 
Q9SWS0; M1CUL2 0,001 19,02 
M1AH14; Q308A9 0,000 8,71 
Q2V985; M1AED5 0,023 8,70 
Q6R2P7; Q38M50 0,014 6,96 
M0ZLZ4; A4UV11 0,036 6,63 
Q2VCK3; M1CLY0 0,015 6,56 
Q38HU7; Q38JH6; M1C8L6 0,024 5,66 
P93786 0,030 5,42 
M1BU94; M1CDE9 0,014 5,23 
P04045; M1ACZ6 0,042 5,21 
M1B2L7 0,000 5,02 
M1C075; Q2XTE5 0,011 4,87 
O04232; Q6ST32; K7X8F1 0,012 4,85 
P93787 0,011 4,75 
P32811 0,037 4,75 
Q307Z8; M1C5E6; M1CWA9 0,010 4,34 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG32 /YGP  
Q9LM03; M1CQ02 0,035 4,11 
M1AE74; E5LAF9 0,045 3,91 
M1A3D8 0,004 3,88 
M1B4T5; Q3HRZ3 0,012 3,73 
Q2PYY8; M1BFT7 0,031 3,69 
P43349; M1CAU2 0,000 3,45 
M1DSQ9 0,014 3,30 
M1CNK1; Q38JI4 0,026 3,23 
M1CTR3; O04916 0,019 3,18 
M1ALZ6; M1ALZ7 0,017 3,10 
M1A0W3; M1AXI1 0,003 3,07 
M1C3G7; M1C3G9 0,001 3,03 
M0ZNB0 0,040 2,90 
M1AWK7 0,009 2,89 
Q2VCJ9; M1BQ50; Q2PYZ0 0,032 2,84 
P37831 0,021 2,77 
M1CTC4; M1CII0 0,045 2,73 
P21342; M1AMC5 0,022 2,69 
Q2PXI9; P23509 0,025 2,66 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG32 /YGP  
P93785; M1BI71 0,002 2,53 
K7WNV9 0,015 2,46 
M1BS90; M1BS89 0,028 2,46 
Q308A7 0,037 2,46 
M1CM59 0,003 2,44 
M1BBH3 0,043 2,39 
M1CWI5 0,025 2,31 
M0ZSD6; Q2VCI5 0,016 2,30 
M1ALA6 0,035 2,23 
M1A7S5; M1A7S6 0,020 2,11 
O04894; M1CPM6 0,011 2,09 
Q38M48; M1BTZ0 0,015 0,50 
M1AH59 0,020 0,48 
Q2VCI8; M1CQ57 0,028 0,44 
M1C800 0,036 0,39 
M1D6K2; M1D6K3 0,001 0,39 
M1AAK6 0,046 0,29 
Q9M3H3; Q2XTE7 0,004 0,26 
M1CJ63 0,012 0,24 
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Identifiants des protéines Test de Welch (valeur de p) YG32 /YGP  
K7WNY9; M1AT67 0,044 0,23 
Q2MY56 0,003 0,11 
M1CLG1 0,018 0,11 
Q3HVK4; Q2VCJ5 0,016 0,09 
Test de Welch, p≤ 0,05. Les protéines de trois tubercules différents ont été analysées pour 
chaque somaclone et pour le cultivar parent. 
 
Figure S.1. Quantification du phosphore (A), du cuivre (B) et du potassium(C) par ICP 
/ MS dans neuf tubercules de chaque somaclone YG8 et YG32 ainsi que le cultivar 
parent YGP (moyenne de trois tests). Les barres d'erreur représentent l'erreur type. *: 
valeurs significativement différentes par rapport à YGP selon Anova (p ≤ 0,05). Moyenne 
des valeurs obtenus pour trois tests. 
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